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PRi:Fi\CE 


Le  (loiriaiiie  toujonis  plus  vaste  de  rOphtalnioloj^ie  jiistilie 
bien  sa  division  en  trois  branches  :  optique,  chirurgicale  et 
médicale.  Aussi  importantes  les  unes  que  les  autres  en  pra- 
tique, il  est  certain  que  Tophtalmologie  médicale  a  fait  les 
progrès  les  plus  considérables  dans  ces  dernières  années  :  par 
elle  se  son!  affirmés  davantage  les  liens  qui  unissent  l'Oph- 
talmologie avec  la  Pathologie  générale  et  les  services  réci- 
proques qu'elles  doivent  se  rendre. 

Malheureusement,  dans  notre  éducation  médicale  actuelle, 
une  tendance  trop  grande  à  la  spécialisation  fait  que  l'étudiant 
ou  le  jeune  médecin  ignore  totalement,  ou  s'empresse  d'ou- 
blier, tout  ce  qui  pourrait  Tintéresser  et  l'aider  dans  les 
sciences  médicales  voisines  de  celle  qu'il  étudie.  Il  faut  recon- 
naître, d'ailleurs,  qu'il  est  trop  souvent  obligé  de  fouiller  de 
nombreux  ouvrages,  avant  de  connaître  la  question  qui  l'oc- 
cupe, ce  qui  est  loin  de  l'encourager.  C'est  afin  d'aider  l'étu- 
diant et  le  médecin  dans  une  tâche  souvent  ingrate,  que  nous 
avons  écrit  ce  Maisuel  de  Neurologie  oculaire,  d'après  l'ensei- 
gnement de  la  Clinique  ophtalmologique  de  l'IIôtel-Dieu. 

Malgré  notre  désir  de  faire  court,  nous  avons  été  obligés 
d'entrer  souvent  dans  des  détails  techniques  assez  complets.  En 
eifet,  ce  livre  ne  s'adresse  pas  seulement  aux  ophtalmologistes 
et  aux  neurologistes;  nous  souhaitons  qu'il  permette  aux  mé- 
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decins  non  spécialistes  de  reconnaître  les  manifestations  ocu- 
laires nerveuses  de  telle  ou  telle  atïection  générale,  que  par 
elles  ils  arrivent  à  un  diagnostic  pi  écoce  et  puissent  établir 
une  thérapeutique  rationnelle.  Aussi,  après  avoir  étudié  les 
différents  appareils  nerveux  de  l'œil,  les  symptômes  de  leurs 
lésions  et  la  séméiologie  de  ces  symptômes,  nous  avons,  dans 
une  rapide  synthèse,  passé  en  revue  les  troubles  oculaires  dans 
les  différentes  maladies. 

Pour  faciliter  les  recherches,  nous  avons  fait  suivre  ce 
Manuel  d'un  Index,  dans  lequel  le  lecteur  trouvera  rapidement 
tontes  les  indications  nécessaires  à  l'étude  d'une  question  de 
neuropathologie  oculaire.  L'attribution  de  noms  d'auteurs  à  un 
grand  nombre  de  maladies,  de  syndromes  ou  de  signes,  néces- 
site de  plus  en  plus  un  véritable  effort  de  mémoire,  aussi  nous 
a-t-il  paru  utile  de  rappeler  les  principaux  à  la  fin  de  cet 
ouvrage. 
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CHAPITRE  PREMIER 
ÉTUDE  ANATOIVIIQUE  DE  LAPPAREIL  OCULAIRE  MOTEUR 

L'appareil  oculaire  moteur  est  l'ensemble  rie  tous  les  organes 
moteurs,  dont  la  mise  en  jeu  est  liée  à  la  fonction  visuelle. 

Son  étude  doit  être  divisée,  comme  celle  de  tous  les  appareils 
moteurs,  en  :  A,  appareil  (Vexécution  (constitué  par  les  muscles  exé- 
cutant les  ordres  reçus)  ;  B,  appareil  de  transmission  (constitué  par 
les  nerfs  où  chemine  l'incitation  motrice),  et  C,  appareil  de  com- 
mandement (constitué  par  l'ensemble  des  centres  intra-encépha- 
liques). 
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APPAREIL  OCULAIRE  MOTEUR. 


A.    ANATOMIE  DE  l'aPPAREIL  MOTEUR  d'eXÉCUTIOP^ 

(muscles  oculo-moteurs) 

Les  muscles  extrinsèques  sont  les  muscles  non  compris  à 
rintériem^  du  globe  oculaire;  sept  d'entre  eux  (les  4  droits,  les 
2  obliques  et  le  releveur  palpébral)  sont  dans  la  cavité  orbitaire  ; 
un  huitième,  l'orbiculaire  des  paupières,  s'épanouit  en  avant  de 
l'orbite. 

Les  muscles  droits  prennent  leur  insertion  postérieure  ou  fixe 
au  niveau  du  sommet  de  l'orbite.  On  sait  que  le  sommet  de  la  cavité, 


Fig.  i.  —  Muscles  de  l'œil;  face  externe  (D'après  Motais.) 

DE,  DE,  muscle  droit  externe  sectionné.  —  DI,  muscle  droit  inférieur.  —  DIN,  muscle  droit 
interne.  —  DS,  muscle  droit  supérieur,  écarté  pour  découvrir  l'insertion  du  muscle 
oblique  supérieur.  —  OS,  muscle  oblique  supérieur  ou  grand  oblique.  —  01,  muscle 
oblique  inférieur  ou  petit  oblique.  —  3IR,  muscle  releveur  de  la  paupière,  dont  le 
tendon  est  excisé.  —  N,  nerf  optique.  —  Le  tendon  de  Zinn,  non  désigné,  se  recon- 
naîtra facilement  par  l'insertion  des  trois  muscles  droits  externe,  inférieur  et  interne. 

approximativement  pyramidale  qu'est  l'orbite,  présente  deux  ori- 
fices :  l'un  supérieur  et  interne,  à  la  base  des  petites  ailes  du  sphé- 
noïde, est  le  trou  optique,  plutôt  canal  que  trou,  où  cheminent  le 
nerf  optique  enveloppé  de  ses  gaines,  l'artère  ophtalmique  qui  longe 
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son  côté  inféro-externe  et  quelquefois  des  veinules.  L'autre  orifice, 
plus  vaste,  est  en  forme  de  virgule  à  grosse  extrémité  inféro- 
interne;  c'est  la  fente  sphénoïdale,  dans  son  ensemble  au-dessous  et 
en  dehors  du  trou  optique,  et  limitée  en  haut  par  les  petites  ailes, 
en  bas  par  les  grandes  ailes  sphénoïdales. 

Les  muscles  droits  forment,  par  leurs  insertions  très  rapprochées, 
un  cercle  incomplet  autour  du  trou  optique.  Le  droit  supérieur  s'in- 
sère sur  la  gaine  du  nerf  optique  et  sur  la  pelite  aile  du  sphénoïde, 
selon  une  ligne  allant  du  trou  optique  à  la  lèvre  supérieure  de  la 
fente  sphénoïdale.  Les  trois  autres  droits,  le  droit  interne,  le  droit 
inférieur  et  le  droit  externe,  tirent  origine  commune  d'un  robuste 
trousseau  fibreux,  implanté  dans  une  fossette  du  corps  du  sphé- 
noïde, le  tendon  de  Zinn.  11  se  trifurque  bientôt  en  une  branche 
interne,  recourbée  en  dedans,  une  branche  moyenne  et  une  branche 
externe,  qui  se  recourbe  en  dehors  pour  traverser  la  fente  sphénoï- 
dale qu'elle  coupe  en  deux  segments  :  l'un  supéro-externe,  très 
effilé,  où  s'étagent  les  nerfs  lacrymal,  frontal  et  pathétique  et  la 
veine  ophtalmique;  l'autre  inféro-interne,  presque  arrondi  et  par 
où  les  nerfs  nasal,  oculo-moteur  commun  et  oculo-moteur  externe 
font  leur  entrée  dans  l'orbite;  ce  dernier  orifice  est  dit  anneau  de 
Zinn. 

Le  droit  interne  nait  de  la  branche  interne  du  tendon  commun  et 
de  la  gaine  du  nerf  optique;  le  droit  inférieur  prolonge  la  branche 
moyenne  du  tendon;  enfin,  le  droit  externe  s'implante  sur  un  petit 
tubercule  sphénoïdal,  la  branche  externe  du  tendon  de  Zinn  et  la 
gaine  du  nerf  oculo-moteur  externe. 

Les  quatre  droits  s'écartent  à  mesure  qu'ils  gagnent  vers  la  partie 
antérieure,  formant  dans  leur  ensemble  un  éventail,  ou  mieux  un 
entonnoir  musculaire  ouvert  en  avant,  inscrit  dans  la  pyramide 
orbitaire. 

Leur  extrémité  antérieure  est  tendineuse;  V insertion  antérieure 
ou  mobile  des  droits  se  fait,  en  effeî,  par  des  tendons  larges  et  ru- 
bannés,  qui  s'étalent  sur  la  sclérotique  en  se  moulant  sur  sa  cour- 
bure et  la  pénètrent  de  leurs  fibres,  qui  se  glissent  tangentiellement 
parmi  les  fibres  propres  de  cette  membrane.  Les  tendons  des  muscles 
droits  ont  environ  \  centimètre  de  long  et  i  cenlimètre  de  large.  Ils 
s'insèrent  à  une  distance  du  limbe  scléro-cornéal  qui  varie  de 
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6  millimètres  (droit  interne)  à  10  millimètres  (droit  supériem-)  (^). 
L'insertion  des  tendons  des  droits  supérieur  et  inférieur  ne  se  fait 
pas  selon  une  ligne  rigoureusement  parallèle  au  limbe;  ces  deux 
tendons  ont,  en  effet,  une  insertion  d'obliquité  telle,  que  leur  bord 
interne  est  plus  près  de  la  cornée  que  leur  bord  externe.  Ce  point 
particuliern'a  pas  seulement  une  valeur  anatomique;  il  a  un  intérêt 
opératoire,  dont  nous  n'avons  pas  à  tenir  compte  ici,  et  un  intérêt  pliy- 


Droit  Slip.  Relev.  paup.  stqr. 
A.  ophtalm.  \    \  Grand  oblique. 


canal  optique).  (D'après  Cunéo  ) 

siologique  sur  lequel  nous  reviendrons;  il  est  clair^que  les  muscles 
droits  supérieur  et  inférieur,  s'insérant  obliquement  par  rapport 
aux  axes  cardinaux  du  globe,  le  déplaceront  dans  des  plans  obliques 
par  rapport  à  ces  axes  cardinaux  et  que  leur  mode  d'action  sera 

(*)  En  réalité,  ces  chiffres  ne  sont  que  des  moyennes;  voici,  d'après  Motais,  les 
distances  extrêmes  du  point  le  plus  rapproché  et  du  point  le  plus  éloigné  du 
limbe  :  droit  interne,  S'^'^jô  à  7  millimètres  ;  droit  inférieur,  5""", 5  à  8  millimètres  ; 
droit  externe,  e""", 7  à  7  millimètres;  droit  supérieur,  6™™, 5  à  11  millimètres. 
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plus  complexe  que  celui  des  droits  externe  et  interne,  qui  se 
tiennent  dans  le  plan  horizontal. 

Cette  insertion  légèrement  oblique  des  droits  supérieur  et  infé- 
rieur est  une  conséquence  d'une  disposition  analomique  qu'il  ne 
faut  pas  ignorer  :  le  désaxement  du  globe  par  rapport  à  rorbite. 
Les  deux  yetix,  à  l'état  de  repos  ou  position  primaire,  regardent  paral- 
lèlement et  droit  devant  eux;  autrement  dit,  leur  axe  antéro-posté- 
rieur  est  parallèle  au  plan  médian  du  corps  ;  les  deux  orbites,  au 
contraire,  ont  leur  grand  axe  antéro-postérieur  dirigé  en  dehors 
(et  même  en  bas  et  en  dehors);  ils  sont  divergents  au  point  que, 
prolongés  en  arriére,  ces  axes  se  rencontreraient  au  niveau  de 
l'apophyse  basilaire;  ils  forment  avec  le  plan  médian,  et  par  consé- 
quent aussi  avec  l'axe  de  l'œil,  parallèle  à  la  ligne  médiane,  un  angle 
d'environ  21°,  ouvert  en  avant  et  en  dehors.  Or,  le  nerf  optique, 
les  muscles  droits,  la  partie  postérieure  du  grand  oblique,  le  releveui' 
palpébral  ont  une  orientation  d'ensemble  centrée  par  rapport  à 
l'axe  de  l'orbite,  donc  oblique  par  rapport  à  l'axe  du  globe;  c'est 
dans  le  plan  vertical  que  les  conséquences  anatomiques  et  physiolo- 
giques de  ce  désaxement  se  feront  surtout  sentir,  c'est-à-dire  sur  les 
droits  supérieur  et  inférieur. 

Les  quatre  muscles  droits  sont  de  dimensions  à  peu  près  égales 
en  ce  qui  concerne  leur  longueur  (40  millimètres),  mais  non  en 
ce  qui  concerne  leur  volume  :  le  plus  épais  est  le  droit  interne 
(surface  de  section  :  17'"'^, 5),  le  plus  grêle,  le  droit  supérieur 

Les  muscles  obliques  sont  des  nmscles  très  superposables  au 
point  de  vue  physiologique,  mais  anatomiquement  très  différents. 
L'un,  le  grand  oblique,  ou  oblique  supérieur,  prend  son  insertion 
fixe  au  sommet  de  l'orbite,  à  la  partie  supéro-interne  du  trou  optique 
et  à  la  gaine  du  nerf  optique,  entre  le  droit  supérieur  et  le  droit 
interne.  Son  corps  charnu,  long  de  4  centimètres,  se  tient  accolé  à 
l'angle  supéro-interne  de  la  cavité  orbitaire  et  donne  un  tendon  ar- 
rondi, qui  s'engage  dans  un  anneau  fibreux,  fixé  sur  une  éminence 
osseuse  située  à  la  partie  supéro-interne  du  rebord  orbitaire.  Le 
tendon  se  réfléchit  en  arrière,  comme  une  corde  sur  une  poulie, 
faisant  avec  le  corps  charnu  du  muscle  un  angle  de  45°  ouvert  en 
arrière  et  en  dehors,  et  vient  s'étaler,  selon  une  ligne  d'insertion 
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large  de  12  millimètres,  dans  le  quadrant  postéro-externe  de  Thémi- 
sphère  supérieur  du  globe. 

Le  petit  oblique,  ou  oblique  inférieur,  est  un  muscle  plus  court,  ne 
répondant  qu'à  la  partie  réfléchie  du  grand  oblique;  il  prend  son 
insertion  fixe  à  l'angle  inféro-interne  de  la  base  de  l'orbite,  immé- 
diatement en  dehors  de  la  loge  osseuse  du  sac  lacrymal,  et  étale  son 
corps  charnu  sur  la  partie  antérieure  du  plancher  orbitaire,  en  dé- 
crivant une  courbe  à  concavité  supérieure;  il  vient  ainsi  fixer  son 
tendon  assez  près  de  celui  du  grand  oblique,  mais  dans  le  quadrant 
postéro-externe  de  l'hémisphère  inférieur  du  globe. 

Le  petit  oblique  et  le  tendon  réfléchi  du  grand  oblique  forment 
donc  une  fronde,  dont  le  globe  serait  la  pierre,  une  sangle,  s'écartant 
en  dedans  et  en  avant  de  Lœil,  pour  se  fermer  et  s'attacher  à  sa 
partie  postéro-externe. 

Le  muscle  releveur  de  la  paupière  supérieure,  ou  releveur 
palpébral,  a  des  connexions  anatomiques,  physiologiques  et  em- 
bryologiques très  étroites  avec  le  droit  supérieur.  Il  naît  sur  la 
petite  aile  du  sphénoïde,  du  rebord  supérieur  du  trou  optique  et  de 
la  gaine  du  nerf  optique.  Il  se  porte  en  avant,  accolé  à  la  voûte 
orbitaire  en  haut,  au  droit  supérieur  en  bas,  puis  il  étale  et  dissocie 
les  fibres  de  son  éventail  tendineux,  pour  passer  à  travers  le  septum 
orbitale,  sangle  fibreuse,  aponévrose  obturatrice  de  l'orbite,  qui  forme 
le  squelette  des  paupières  et  les  fixe  au  rebord  orbitaire.  Cette 
membrane  franchie,  il  est  hors  de  l'orbite,  dans  la  paupière  supé- 
rieure; il  donne  quelques  fibres  au  cul-de-sac  supérieur  de  la 
conjonctive  et  distribue  les  autres  en  fibres  tarsales,  qui  renforcent 
le  septum  orbitale,  là  où  il  se  continue  par  le  fibrocartilage  tarse, 
et  en  fibres  cutanées,  perforant  le  plan  du  muscle  orbiculaire,  pour 
gagner  la  peau  de  la  paupière. 

Ces  muscles  sont  fixés  par  des  aponévroses,  ou  mieux  par  une  for- 
mation d'ensemble  qui  est  l'aponévrose  oculo-orbitaire.  C'est 
une  gangue  fibreuse  destinée  à  fixer,  non  seulement  les  muscles  ocu- 
laires, mais  le  globe  lui-même  dans  la  cavité  de  l'orbite.  Supposons 
une  capsule  (capsule  de  Tenon),  ouverte  en  avant  et  dans  laquelle 
nous  placerons  l'œil;  séparée  de  l'œil  par  une  cavité  séreuse, 
elle  sera  perforée  en  divers  endroits,  pour  permettre  aux  muscles 
et  au  nerf  optique  d'atteindre  l'œil.  Pour  fixer  entre  eux  ces 
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divers  organes,  elle  enverra  des  gaines  aponévrotiques,  la  prolon- 
geant sur  les  muscles,  et  se  continuera  avec  les  gaines  méningées 
du  nerf  optique  ;  les  muscles  pourront  agir  sans  que  les  con- 
n^exions  réciproques  de  ces  organes  soient  modifiées.  Mais  l'en- 
semble pourrait  se  déplacer  par  rapport  à  l'orbite;  aussi,  de  la 
capsule  de  Xénon,  partent  des  expansions  ligamenteuses^  rayonnant 
vers  les  parois  orbitaires  où  elles  se  fixent;  elles  sont,  au  niveau 
de  chaque  muscle,  renforcées  en  un  robuste  trousseau  fibreux, 
dit  aileron,  que  nous  verrons  jouer  un  rôle  important  lors  de  la 
contraction  du  muscle. 

De  la  disposition  de  cette  aponévrose  orbitaire,  il  résulte  que 
l'œil  peut  se  mouvoir  librement,  sans  effectuer  jamais  que  des 
rotations,  sans  déplacements  en  arrière. 

Les  rapports  des  muscles  orbitaires  sont  complexes,  par  le  fait 
du  nombre  et  de  l'importance  des  organes  situés  dans  l'orbite  ;  il  faut 
les  bien  connaître,  afin  de  comprendre  les  associations  morbides  et 
pouvoir,  par  la  combinaison  des  symptômes,  localiser  exactement  le 
siège  d'une  lésion  orbitaire.  L'orbite  est  une  pyramide  osseuse  ouverte 
en  avant  ;  à  son  intérieur  est  un  entonnoir  formé  par  les  muscles 
déjà  décrits;  au  centre  enfin  est  le  nerf  optique,  que  l'on  peut  con- 
sidérer comme  l'axe  commun  de  ces  deux  entonnoirs,  inscrits  l'un 
dans  l'autre.  Nous  avons  à  distinguer  les  rapports  de  Vespace  ostéo- 
înusculaire,  compris  entre  la  pyramide  osseuse  et  l'entonnoir 
musculaire,  et  ceux  de  Vespace  névro-musculaire ,  compris  dans  l'en- 
tonnoir musculaire,  entre  les  muscles  et  le  nerf  optique.  Mais  l'en- 
tonnoir musculaire  n'est  pas  continu  ;  il  présente,  entre  les  divers 
muscles,  de  nombreuses  solutions  de  continuité,  par  où  des  organes 
pourront  passer  d'un  espace  dans  l'autre. 

L'espace  ostéo-musculaire  contient  surtout  les  nerfs  sensitifs, 
branches  de  l'ophtalmique  :  le  lacrymal  dans  la  partie  externe,  le 
frontal  en  haut;  quant  au  nasal,  il  est  dans  fentonnoir  interne, 
au  contact  du  grand  oblique.  Dans  cet  espace,  on  trouve  aussi  un 
nerf  moteur,  le  pathétique,  qui,  venant  de  la  fente  sphénoïdale, 
suit  le  plafond  orbitaire,  en  croisant  obliquement  la  face  supérieure 
du  releveur  palpébral,  pour  venir  se  jeter  dans  le  grand  oblique. 
Tout  à  fait  en  avant  et  en  dehors  est  la  glande  lacrymale. 

Dans  l'espace  névro-musculaire  on  trouve  :  l'artère  ophtalmique 
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étalant  ses  branches  (lacrymale,  centrale  de  la  rétine,  musculaires, 
sus-orbitaire,  ciliaires,  ethmoïdales,  palpébrales,  frontale,  nasale) 
au-dessus  du  nerf  optique  ;  puis  les  branches  de  la  veine  ophtal- 
mique; le  ganglion  ciliaire  sur  la  face  externe  du  nerf  optique; 
le  nerf  oculo-moteur  externe,  le  nerf  oculo-moteur  commun,  divisé 
en  une  branche  supérieure  et  une  branche  inférieure,  le  tout 
plongé  dans  du  tissu  adipeux;  enfin  un  nerf  sensitif,  le  nerf  nasal, 
accolé  au  grand  obhque. 

En  somme,  au  point  de  vue  mnémotechnique,  on  peut  dire  ceci  : 
en  dehors  des  muscles  :  glande  lacrymale,  nerfs  sensitifs  (moins  le 
nasal),  nerf  pathétique  ;  en  dedans  des  muscles  :  système  vasculaire, 
ganglion  ciliaire,  nerfs  moteurs  (moins  le  pathétique),  nerf  nasal. 

Les  organes,  qui  se  glissent  dans  les  interstices  pour  passer  d'un 
espace  dans  l'autre,  sont  surtout  des  vaisseaux  et  n'offrent  pas 
d'intérêt  clinique  spécial. 

Le  muscle  orbiculaire  des  paupières  est  un  sphincter,  en  forme 
de  disque,  percé  en  son  centre  d'une  ouverture  ovale,  qui  est  préci- 
sément la  fente  palpébrale.  Cet  anneau  plat  dépasse  en  largeur  l'ori- 
fice orbitaire.  Il  prend  ses  insertions  osseuses  ou  fixes  à  la  partie 
interne  du  rebord  orbitaire,  depuis  l'apophyse  interne  de  l'os 
frontal  jusqu'à  la  branche  montante  du  maxillaire  supérieur.  La 
partie  moyenne  de  cette  insertion  se  feil  d'une  façon  très  puissante, 
par  l'intermédiaire  du  ligament  palpébral  interne,  qui  se  continue  en 
dehors  avec  le  tarse  des  deux  paupières  et  se  bifurque  en  dedans  en 
deux  branches,  dont  l'une,  antérieure,  passe  au-devant  du  sac  lacry- 
mal, l'autre,  postérieure,  en  arrière  de  ce  sac.  Le  sac  lacrymal  est 
donc  pris  dans  la  fourche  de  ce  ligament  palpébral  interne,  véri- 
table tendon  d'insertion  du  muscle  orbiculaire;  la  branche  posté- 
rieure de  cette  fourche  est  même  renforcée  par  une  languette  de 
fibres  musculaires,  le  muscle  de  Duverney-Horner .  On  conçoit  com- 
bien les  paralysies  de  l'orbiculaire  pourront  retentir  sur  la  circula- 
tion des  larmes.  ■ 

Les  insertions  mobiles  de  ce  muscle  se  font  à  la  peau  de  la  région 
orbitaire  externe  et  sur  un  tendon,  le  ligament  palpébral  externe. 
Au  niveau  des  paupières,  les  fibres  musculaires  s'étalent  en  un  plan, 
situé  entre  la  peau  et  l'appareil  suspenseur  de  la  paupière  (septum 
orbitale  et  tarse). 
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Les  muscles  intrinsèques,  ou  iutra-oculaires,  sont  au  nombre 
de  trois  :  le  sphincter  pupiilaire,  le  muscle  ciliaire  (muscles  à  fibres 
lisses)  et  la  membrane  dilatatrice. 

Le  sphincter  pupiilaire  est  un  petit  anneau  musculaire  percé 
d'un  orifice,  qui  est  la  pupille;  il  aune  épaisseur  de  50  jx  et  une 
hauteur  de  1  millimètre  ;  il  est  logé  dans  le  stroma  de  l'iris,  en  ar- 
rière de  l'endothélium  antérieur,  en  avant  de  la  couche  noire  (portion 
iriennede  la  rétine)  qui  forme  la  face  postérieure  de  l'iris. 

Le  muscle  ciliaire,  sur  une  coupe  antéro-postérieure  de  l'œil, 
peut  être  comparé  à  un  éventail  demi-ouvert,  dont  le  centre  serait  le 
tendon,  attaché  à  la  face  profonde  du  limbe  scléro-cornéen,  et  dont 
les  lames  seraient  les  fibres,  s'étendant  en  arrière  dans  la  partie 
antérieure  de  la  choroïde,  où  elles  se  terminent  insensiblement.  A 
côté  de  ces  fibres  longitudinales,  qui  constituent  le  muscle  de  Brûcke, 
il  en  est  d'autres,  mélangt'es  à  elles  et  à  disposition  circulaire,  dont 
l'ensemble  (muscle  de  Mûller)  forme  comme  un  grand  anneau, 
dont  le  plan  est  perpendiculaire  à  l'axe  antéro-postérieur  de  l'œil. 

Le  muscle  ciliaire  est  situé  en  arrière  de  la  racine  de  l'iris,  en 
rapport  en  avant  avec  l'iris,  en  arrière  avec  la  choroïde,  en  dehors 
avec  la  sclérotique,  en  dedans  avec  les  pelotons  vasculaires  des 
procès  ciliaires. 

De  la  région  des  procès  ciliaires  partent  de  tines  et  nombreuses 
fibrilles  élastiques  dont  l'ensemble  (zonule  de  Zinn),  forme  une 
nappe  étendue  entre  les  procès  ciliaires  et  la  périphérie  du  cristallin. 
En  arrière  du  plan  de  l'iris  et  parallèle  à  lui  est  donc  un  plan, 
constitué  au  centre  par  le  cristallin,  d'où  irradie  la  zonule  de  Zinn, 
insérée  périphériquement  au  cercle  des  procès  ciliaires;  on  conçoit 
que  le  muscle  ciliaire,  qui  leur  est  immédiatement  sous-jacent, 
puisse  facilement  relâcher  ou  tendre  cette  zonule  de  Zinn. 

A  côté  de  ces  deux  muscles  intra-oculaires,  nous  décrirons  le 
muscle  dilatateur  de  la  pupille,  qui  mérite  une  place  un  peu 
à  part.  Il  n'est  pas  constitué  par  des  fibres  musculaires,  mais  par 
l'ensemble  des  cellules  de  la  face  postérieure  de  l'iris,  dont  seul  le 
pôle  antérieur  est  différencié  au  point  de  vue  musculaire;  ce  sont  de 
véritables  cellules  myo-épiihèliales.  Si  donc,  il  ne  s'agit  pas,  au 
point  de  vue  anatomique,  d'un  véritable  muscle,  il  n'en  est  pas 
moins  vrai  qu'au  point  de  vue  de  la  fonction,  il  existe  probable- 
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ment  un  appareil  dilatateur  de  la  pupille,  nié  longtemps,  aujour- 
d'hui admis  par  presque  tous  les  auteurs. 

Les  trois  muscles  intrinsèques  sont  d'origine  ectodermique. 


anatomie  de  l  appareil  moteur  de  transmission 
(nerfs  oculo-moteurs) 


Les  nerfs  oculo-moteurs  sont  des  nerfs  céphaliques  et  non  des 

nerfs  bran- 
,/>^^>-^  chiaux;  primiti- 

vement mixtes, 
ils  ont  perdu,  au 
cours  de  l'évo- 
lution ontogéni- 
que  et  phylogé- 
nique,  leurs  ter- 
ritoires sensi- 
tifs,  qui  sont  ve- 
nus grossir  ce- 
lui du  triju- 
meau. 

Ils  sont  au 
nombre  de  trois  : 
oculo-moteur 
commun  j  pathé- 
tique^ oculo-mo- 
teur externe  ; 
nous  y  joindrons 
le  facial,  qui, 
sans  être  un  ocu- 
lo-moteur, nous 
intéresse  cepen- 
dant par  son  rôle 
dans  les  mouve- 
ments des  pau- 
pières, et  le  sympathique,  qui  intervient  dans  les  mouvements  de  l'iris. 


r  Olfactif. 


Optique. 


Mot.  oc.  com. 

Pathétique. 

Trijumeau. 

Mot.  oc.  ext. 
Facial. 

Int.  WHsberg. 
Auditif. 
Gl.  phar. 
Pneumog . 
Spinal. 


Gr.  hypofjl. 


ig.  5.  —  Base  de  l'encéphale;  origine  apparente  des  nerfs 
crâniens.  (D'après  Cunéo.) 

Les  nerfs  du  système  ventral  sont  en  rouge  ;  ceux  du  système 
dorsal  en  bleu. 
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Voculo-moteur  commun,  ou  III^  paire,  naît  de  noyaux 
situés  dans  les  pédoncules  cérébraux,  autour  de  laqueduc  de  Syl- 
vius  ;  les  fibres  radiculaires,  fort  nombreuses,  quelques-unes  croi- 
sées, les  plus  nombreuses  directes,  traversent  par  un  trajet  incurvé 
l'épaisseur  du  pédoncule,  c'est-à-dire  la  partie  interne  du  fais- 
ceau longitudinal  postérieur  et  du  noyau  rouge,  pour  venir  émerger 
par  une  trentaine  de  fdets,  dont  une  moitié  sort  du  pédoncule  lui- 
même,  l'autre  moitié  de  l'es- 
pace interpédonculaire. 

La  réunion  de  ces  fdets  ra- 
diculaires, distincts  à  leur 
émergence  (fig.  6)  et  pouvant 
être  altérés  isolément,  forme 
le  tronc  du  nerf,  dont  la  pie- 
mère  réfléchie  constitue  le 
névrilème.  Il  chemine  alors 
dans  les  espaces  sous-arach- 
noïdiens,  se  glissant  entre  le 
pédoncule,  en  arrière,  et  l'apo- 
physe basilaire,  en  avant  :  dans 
ce  trajet,  l'artère  cérébrale  postérieure  passe  au-dessus  de  lui  et  la 
cérébelleuse  supérieure  au-dessous.  Il  perfore  la  dure-mère  qui, 
par  la  jonction  des  deux  circonférences  de  la  tente  du  cervelet, 
forme  la  paroi  externe  du  sinus  caverneux:  il  chemine  dans  cette 
paroi  en  compagnie  du  pathétique  et  de  l'ophtalmique,  branche 
du  trijumeau,  et  pénètre  dans  l'orbite  par  la  partie  interne  de  la 
fente  sphénoïdale  ou  anneau  de  Zinn.  C'est  au  moment  même  de  sa 
pénétration  dans  l'orbite,  ou  quelquefois  avant,  qu'il  se  bifurque. 
Il  donne  :  une  branche  supérieure,  qui  s'avance  dans  l'entonnoir 
musculaire,  au-dessus  du  nerf  optique,  et  se  divise  en  deux  rameaux 
pour  le  muscle  droit  supérieur  et  pour  le  reievéur  palpébral;  une 
branche  inférieure,  plus  importante,  contenue  dans  l'entonnoir 
musculaire  au-dessous  du  nerf  optique  et  se  distribuant  au  droit 
interne,  au  droit  inférieur  et  au  petit  oblique.  Du  rameau  de  ce 
dernier  muscle  part  un  fdet  anastomotique,  allant  se  jeter  dans  le 
ganglion  ophtalmique. 

Le  pathétique,  ou  IV^  paire,  prend  origine  de  son  noyau 


 "Mot.  oc.  co)ii. 


Fig.  4.  —  Coupe  transversale  du  sinus 
caverneux.  (D'après  Langer.) 
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pédonculaire  par  des  radicules,  qui  se  dirigent,  non  vers  la  face 
ventrale  du  névraxe,  comme  les  autres  nerfs  que  nous  étudions, 
mais  vers  sa  face  dorsale;  ils  sont  très  obliquement  inclinés  vers 
la  ligne  médiane  et  s'entre-croisent  à  l'intérieur  du  pédoncule. 
Le  tronc  nerveux  émerge  tout  constitué  au  niveau  de  la  valvule  de 
Vieussens,  au-dessous  du  tubercule  quadrijumeau  postérieur,  ('ette 
émergence  franchement  dorsale  et  cet  entre-croisement  des  pathéti- 
ques constituent  des  particularités  uniques  dans  la  série  des  nerfs 
crâniens. 

Le  pathétique,  pour  passer  en  avant,  doit  contourner  la  face 
latérale  du  pédoncule,  à  laquelle  il  est  accolé:  dans  ce  trajet  circum- 
pédonculaire,  il  est  au-dessus  du  bord  supérieur  de  la  protubérance 
et  au-dessous  de  la  bandelette  optique.  Il  chemine  dans  les  espaces 
sous-arachnoïdiens,  pour  pénétrer  dans  la  paroi  externe  du  sinus 
caverneux,  un  peu  au-dessous  du  point  de  pénétration  de  l'oculo- 
moteur  commun.  Il  entre  dans  l'orbite  par  la  partie  supéro-externe 
de  la  fente  sphénoïdale,  c'est-à-dire  en  dehors  de  l'anneau  de  Zinn  : 
il  se  porte  en  dedans  en  suivant  le  plafond  orbitaire,  passant  au- 
dessus  du  releveur  palpébral  et  du  nerf  frontal,  pour  gagner  le 
bord  supérieur  du  muscle  grand  oblique,  dans  lequel  il  pénétre 
aussitôt. 

h  oculo-moteur  externe,  ou  Vr  paire,  ou  nerf  abducens, 

naît  d'un  noyau  protubérantiel  par  des  racines  qui  ne  s'entre- 
croisent pas  et  traversent  toute  l'épaisseur  de  la  protubérance,  en 
passant  sur  le  bord  externe  du  faisceau  pyramidal;  elles  viennent 
émerger  dans  le  sillon  bulbo-protubérantiel,  au-dessus  des  pyra- 
mides et  en  dedans  de  l'émergence  du  facial  ;  l'artère  cérébelleuse 
moyenne  passe  soit  au-dessus,  soit  au-dessous  de  lui.  Ce  nerf,  sor- 
tant du  névraxe  plus  bas  que  les  IIF  et  IV*^  paires,  perfore  la  dure- 
mère  plus  bas,  c'est-à-dire,  non  pas  à  la  jonction  des  deux  circon- 
férences de  la  tente  du  cervelet,  mais  au-dessous,  juste  au  bord 
supérieur  de  la  pyramide  du  rocher,  qu'il  est  obligé  de  surcroiser 
pour  pénétrer  dans  l'étage  moyen  de  la  base  du  crâne.  Il  est  au 
contact  direct  de  la  crête  osseuse,  sur  laquelle  le  tiennent  appliqué  le 
sinus  pétreux  supérieur  et  surtout  le  ligament  pétro-sphénoïdal, 
trousseau  fibreux  étendu  de  la  pointe  du  rocher  à  l'apophyse  cli- 
noïde  postérieure.  On  comprend  que  dans  les  traumatismes  crâniens 
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où  le  rocher  tend  à  «  jouer  )),  même  imperceptiblement,  sur  son 
articulation  avec  le  sphénoïde,  le  nerf  puisse  être  lésé  (Panas);  de 
même,  l'inflammation  de  la  pointe  du  rocher  (ostéite  apexienne) 
peut  s'accompagner  de  paralysie  de  la  VI^  paire. 

Aussitôt  après  ce  contact  osseux,  il  ne  pénètre  pas  comme  les 
autres  nerfs  dans  la  paroi  externe  du  sinus  caverneux,  mais  dans  la 
cavité  de  ce  sinus  ;  il  baigne  dans  le  sang  veineux  et  y  côtoie 
la  face  externe  de  la  crosse  carotidienne,  enlacée  par  le  plexus 
sympathique  péricarotidien.  11  entre  dans  l'orbite  par  l'anneau  de 
Zinn  (comme  tous  les  autres  nerfs  qui  sont  contenus  dans  l'enton- 


.siip.    patat.  oph.  2^-o/}.  N.soi/s-07"b . 

Fig.  5.  —  Nerfs  de  l'œil  dans  la  paroi  externe  du  sinus  caverneux  et  dans  l'orbite. 
(D'après  Hirschfeld.) 

noir  musculaire;  tandis  que  les  nerfs  qui  sont  en  dehors  de  cet 
entonnoir  passent  par  la  partie  externe  de  la  fente  sphénoïdale,  en 
dehors  de  cet  anneau).  Dans  l'orbite,  il  s'applique  contre  le  droit 
externe  et  s'y  termine  aussitôt. 

Les  nerfs  oculo-moteurs  contractent,  pendant  leur  passage  dans  le 
sinus  caverneux  ou  sa  paroi  externe,  des  anastomoses  avec  les  plexus 
sympathiques  péricarotidiens.  On  a  aussi  décrit  des  anastomoses, 
non  absolument  prouvées,  avec  le  trijumeau. 

Le  facial,  ou  Vil  paire,  est  un  nerf  mixte,  dont  la  portion  sen- 
sitive,  ou  nerf  intermédiaire  de  Wrisberg,  ne  nous  intéresse  pas  ici. 
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Sa  portion  motrice  naît  d'un  noyau  bulbo-protubérantiel  par  des 
fibres  qui,  en  grande  majorité,  sont  directes  et  forment  un  fais- 
ceau se  coudant  deux  fois  à  l'intérieur  du  névraxe,  pour  décrire  une 
figure  à  5  branches,  en  forme  d'ii,  dont  la  concavité  enserre  étroite- 
ment le  noyau  d'origine  de  la  VI*^  paire  (fig.  6)  ;  nous  verrons  qu'à  ces 
rapports  anatomiques  étroits  correspondent  des  associations  patho- 
logiques fréquentes.  On  avait  pensé  que  les  fdets  du  facial  destinés  au 
muscle  orbiculaire  des  paupières,  et  qu'on  groupait  sous  le  nom  de 
«  facial  supérieur  »  ou  de  «  facial  oculaire  »,  tiraient  leur  origine 
d'autres  noyaux  que  celui  dont  nous  avons  parlé;  il  est  démontré 
actuellement  que  ce  noyau  est  bien  celui  de  toutes  les  fibres  de  la 
VIl^  paire. 

Le  tronc  du  facial  émerge  au  niveau  de  la  fossette  latérale  du 
bulbe,  en  dehors  de  l'oculo-moteur  externe,  en  dedans  du  nerf  de 
Wrisberg  et  de  l'auditif  ;  il  s'engage  dans  le  conduit  auditif  interne 
et  le  canal  de  Fallope,  dont  il  suit  les  sinuosités  ;  dans  ce  trajet 
intrapétreux,  le  facial  présente  un  renflement,  le  ganglion  géniculé, 
qui  appartient  au  nerf  de  Wrisberg  et  n'a  que  des  rapports  de 
contiguité  avec  le  nerf  grand  pétreux  superficiel,  branche  du  facial 
moteur.  Nous  devons  signaler  en  passant  la  vulnérabilité  du  tronc 
du  facial  dans  les  fractures  du  rocher  et  son  voisinage  avec  la 
caisse  du  tympan,  dont  les  lésions  retentissent  fréquemment  sur  lui. 
Il  sort  du  crâne  entre  l'apophyse  mastoïde  en  arrière  et  la  styloïde 
en  avant;  il  s'engage,  oblique  en  avant  et  en  bas,  dans  la  parotide  et 
s'y  partage  en  deux  branches  terminales,  dont  seule  la  supérieure,  ou 
temporo-faciale,  est  à  étudier  ici.  Elle  se  divise  immédiatement  en 
de  nombreux  rameaux,  qui  s'anastomosent  entre  eux  pour  constituer 
le  plexus  parotidien,  d'où  naissent  des  filets  destinés  aux  muscles 
peauciers  de  la  moitié  supérieure  de  la  face;  les  filets  palpébraux 
forment  deux  groupes  :  l'un  supérieur,  qui  innerve  la  moitié  supé- 
rieure de  l'orbiculaire,  le  sourcilier  et  le  pyramidal  ;  l'autre  infé- 
rieur, qui  se  rend  à  la  moitié  inférieure  de  l'orbiculaire  et  au  muscle 
de  Horner. 

Parmi  les  anastomoses  du  facial,  l'une  surtout  nous  intéresse  ;  c'est 
le  nerf  grand  pétreux  superficiel,  unissant  le  facial  au  ganglion 
sphéno-palatin,  annexé  au  nerf  maxillaire  supérieur;  nous  en  repar- 
lerons à  propos  de  la  sécrétion  des  larmes  (p.  249  et  fig.  92). 
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Le  nerf  grand  sympathique,  en  ce  qui  nous  concerne,  est 
constitué  par  le  tronc  sympathique  cervical  et  les  racines  qu'il 
reçoit  de  la  moelle  par  l'intermédiaire  des  VIIl*^  paire  cervicale, 
I"'  et  11*^  paires  dorsales.  Du  ganglion  cervical  supérieur  part  le 
plexus  péricarotidien  qui,  arrivé  dans  le  sinus  caverneux,  émet  des 


Fig.  6.  —  Vue  d'ensemble  des  appareils  nerveux  de  l'œil  (voies  et  centres 
moteurs,  sensoriels,  sensitifs). 


1,  bulbe.  —  2,  protubérance.  —  3,  pédoncule  cérébral.  —  i,  septum  lucidura.  —  5,  infun- 
dibulum  du  3»  ventricule.  —  6,  couche  optique.  —  7,  corps  calleux.  —  8,  lobe  frontal. 
—  9,  cervelet.  —  10,  scissure  calcarine  gauche.  —  11,  cuneus.  —  12,  lobule  lingual.  — 
13,  lobule  fusiforme.  —  11,  nerf  optique  gauche.  —  lo,  ganglion  ophtalmique,  ses 
racines  motrice  et  sensitive  et  les  nerfs  ciliaires  courts.  —  16,  glande  pituitaire.  — 
17.  coupe  du  chiasma  optique.  — 18,  glande  pinéale.  — 19,  coips  genouillé  externe  (un  peu 
en  dehors  de  la  coupe).  —  20,  pulvinar  de  la  couche  optique  (un  peu  en  dehors  de  la 
coupe.)  —  III,  IV,  V,  VI,  VII  :  paires  crâniennes  correspondantes.  —  Le  sympathique  n'a 
pas  été  représenté. 

branches  pénétrant  dans  l'orbite  par  deux  ordres  de  voies  :  la  voie 
vasculaire  (plexus  entourant  l'artère  ophtalmique)  et  la  voie  ner- 
veuse. Celle-ci  est  représentée  par  des  filets  anastomotiques  envoyés 
aux  nerfs  moteurs  et  sensitifs  de  l'orbite;  ils  arrivent  au  ganglion 
ophtalmique  par  le  rameau  du  petit  oblique  et  par  le  nerf  nasal, 
mais  aussi  par  un  tronc  distinct,  racine  sympathique  du  ganglion; 
enfin,  des  filets  sympathiques  atteignent  l'œil  par  la  voie  des  nerfs 
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ciliaires  longs  (filets  du  nasal),  sans  passer  par  le  ganglion  ophtal- 
mique. 

G.    ANATOMIE  DE  L  APPAREIL  MOTEUR  DÈ  COMMANDEMENT 


Les  centres  oculo-moteurs  doivent  être  classés  en  deux  catégo- 
ries :  les  centres  primaires,  ou  périphériques,  et  les  centres  supé- 
rieurs, ou  corticaux;  nous  dirons  seulement  un  mot  des  centimes 
intermédiaires,  que  l'anatomie  connaît  mal,  mais  dont  la  physiologie 
nous  a  prouvé  l'existence  nécessaire. 

Les  centres  primaires,  ou  périphériques,  sont  ainsi  nom- 
més parce  qu'ils  contiennent  le  corps  cellulaire  du  neurone  péri- 
phérique, dont  le  cylindraxe  court  dans  le  nerf  oculo-moteur,  pour 
aller  se  terminer  dans  le  muscle  commandé.  On  les  a  divisés  en 
centre»,  musculaires  (chaque  muscle  oculaire  a,  en  effet,  son  })etit 
noyau  distinct)  et  centres  radiculaires,  répondant  chacun  à  une  ra- 
cine ou  paire  crânienne;  l'idée  de  centre  radiculaire  étant  plus 
vaste  que  celle  de  centre  musculaire,  c'est  à  elle  que  nous  nous 
en  tiendrons;  il  y  a  donc  un  centre,  ou  noyau,  pour  chacun  des  nerfs 
oculo-moteurs. 

Le  noyau  de  roculo-moteur  commun  forme  une  petite  masse 
longue  d'un  centimètre,  située  dans  la  substance  grise  formant  le 
plancher  de  l'aqueduc  de  Sylvius,  au-dessous  des  tubercules  qua- 
drijumeaux  antérieurs;  son  extrémité  postérieure  répond  à  l'in- 
terstice qui  sépare  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  des 
postérieurs  (fig.  6).  On  s'est  ingénié  à  décrire  de  petits  noyaux 
distincts  pour  chacun  des  sept  muscles  innervés  par  l'oculo-moteur 
commun  (centres  musculaires).  Il  est  évident  qu'il  en  est  ainsi,  mais 
l'anatomie  ne  nous  a  encore  montré  que  les  grandes  lignes  de  ces 
divisions;  on  sait  cependant  que  la  partie  antérieure  et  médiane 
de  ce  noyau  commande  à  la  musculature  intrinsèque,  que  la  grande 
majorité  des  fibres  sont  homolatérales  ou  directes,  tandis  que 
d'autres,  une  partie  de  celles  allant  probablement  aux  droit  interne, 
petit  oblique  et  droit  inférieur,  sont  au  contraire  croisées  (v.  fig.  7). 

Le  fait  que  les  noyaux  des  muscles  intrinsèques  sont  groupés  près 
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de  la  li'^ne  mé  liane,  séparés  des  aii'res  et  vascularisés  de  façon 
distincte,  perme!  de  concevoii'  une  lésion  vasculaire  n'atteignant  pas 
à  la  fois  les  muscu'atures  extrinsè  |iie  et  intrinsèque.  Leurs  i-apporls 
de  voisinage  expliquant  les  synergies  fonctionnelles  de  ces  deux: 
musculatures;  leur  indépendance  vasculaire  fait  prévoir  la  possihi- 


My.  7.  —  Noyaux  de  l'(tculo-inoLcitr  coiniiuiii  et  du  patl]t'li([ue. 
(D'après  Beruheiinei'.) 

Origines  des  libres,  en  majorité  directes,  eu  minorité  croisées,  do  roculo-moteuc  coin 
mun;  les  lif^nes  pointiilées  indiquent  les  fibres  les  moins  nombreuses.  [Revue  iwaro- 
U)(ji(]i(e,  1808.) 

lité  de  lésions  isolées.  Ajoulons  (|ue  le  gi'oupement,  prés  de  la  ligne 
médiane,  des  noyaux  des  muscles  intrinsèques,  fait  comprendie 
leurs  associations  bilatérales  (l'accommodation  de  même  que  la 
contraction  pupillaire  sont  toujours  bilatérales)  et  leurs  associations 
entre  eux  (  raccommodation  est  toujours  accompagnée  de  contrac- 
tion pupillaire;  Linverse  cependant  n'est  pas  vrai). 

)>:•;  i,Ai'Kiis(iNM.:  i;t  camo.nm:!'.  2 
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Le  noyau  du  pathétique,  ou  noyau  trochléaire,  est  un  petit 
amas  arrondi,  presque  au  contact  de  l'extrémité  postérieure  de  celui 
de  la  III''  paire,  qu'il  semble  continuer  en  bas  (fig.7)  ;  chez  l'embryon, 
même,  ces  deux  noyaux  ne  forment  qu'une  masse.  Toutes  les  fibres 
du  pathétique  sont  croisées. 

Le  noyau  de  l'oculo-moteur  externe  est  plus  bas,  dans  la  région 
dorsale  de  la  calotte  protubérantielle  ;  il  fait  saillie  dans  le  plancher 
du  4*^  ventricule  (d'où  son  nom  eminentia  teres),  directement  recou- 
vert par  l'épendyme  (fig.  6):  il  est  donc  presque  baigné  par  le 
liquide  céphalo-rachidien  et  nous  verrons  les  altérations  qu'il  peut 
subir  du  fait  de  ce  voisinage.  Rappelons  encore  que  ce  noyau  est 
compris  dans  l'anse  décrite  par  le  facial  à  l'intérieur  de  la  pro- 
tubérance (fig.  ())  :  une  même  lésion  pourra  atteindre  simultané- 
ment la  et  la  VII^  paires.  Toutes  les  fibres  de  l'oculo-moteur 
externe  sont  directes. 

Le  noyau  du  facial  est  une  petite  masse  ovoïde,  longue  de 
5  millimètres,  située  dans  la  partie  dorsale  de  la  protubérance,  à 
quelque  distance  du  plancher  du  ¥  ventricule;  il  est  plus  latéral 
que  le  noyau  de  la  VI'^  paire;  son  extrémité  inférieure  répond  à 
la  limite  inférieure  de  la  protubérance  et  son  extrémité  supérieure 
voisine  avec  le  noyau  du  trijumeau  moteur.  Les  fibres  sont  directes, 
en  grande  majorité. 

Les  centres  du  sympathique  sont  au  nombre  de  deux  :  l'un 
bulbaire,  dont  l'existence  est  certaine,  mais  l'emplacement  mal  déli- 
mité, est  placé  assez  haut  dans  le  bulbe,  l'autre  spinal  :  centre 
cilio-spinal  de  Biidge,  est  plus  important.  On  le  localise  dans  la 
moitié  inférieure  de  la  moelle  cervicale,  surtout  au  niveau  des 
VIIl^  paire  cervicale  et  I"'  dorsale. 

Les  voies  efférentes  de  ces  centres  sont  des  fibres  qui,  pour  le 
centre  bulbaire,  vont  gagner  l'œil,  d'une  part  directement,  en  suivant 
le  trijumeau,  d'autre  part  indirectement,  en  descendant  dans  la 
moelle  pour  se  mêler  aux  libres  du  centre  spinal.  Celles-ci  sortent  de 
la  moelle  par  les  rami  communicantes  des  racines  cervicales  et 
par  les  premiers  nerfs  dorsaux,  d'où  elles  gagnent  le  cordon  sym- 
pathique cervical  par  l'mtermédiaire  de  l'anse  de  Vieussens  (fig.  11). 

Le  ganglion  ophtalmique  est  un  centre,  à  la  fois  cérébro-spinal 
et  sympathique,  placé  dans  l'orbite  ;  c'est  une  petite  masse  longue 
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de  2  millimètres  et  épaisse  de  1  mm. ,  située  sur  le  côté  externe  du  nerf 
optique,  à  la  jonction  de  son  tiers  postérieur  et  de  ses  deux  tiers 
antérieurs.  Il  reçoit  une  racine  du  filet  du  petit  oblique,  une  du 
nerf  nasal,  une  du  plexus  péricarotidien  sympathique;  il  émet  des 
filets,  nerfs  ciliaires  courts  (fig.  52),  au  nombre  de  12  à  15,  qui 
pénètrent  le  globe  par  son  pôle  postérieur  et  viennent  se  terminer 


 hv.  Slip.  mot.  oc.  coin. 


Fig.  8.  —  Ganglion  ophtalmique;  ses  i^acines  et  ses  branches.  (D'après  Cunéo.) 

au  niveau  des  muscles  intrinsèques  (*).  Il  ne  joue,  au  point  de  vue 
moteur,  aucun  rôle  vis-à-vis  des  muscles  oculaires  extrinsèques, 
pas  plus  que  dans  l'irido-dilatation  ;  il  ne  nous  intéresse  ici  que 
comme  centre  moteur  intervenant  dans  la  contraction  des  muscles 
ciliaire  et  sphincter  pupillaire. 

Toutes  les  fibres  qu'il  reçoit,  sauf  les  fibres  sensitives  qui  le  tra- 
versent de  part  en  part,  se  terminent  à  son  intérieur  et  s'articulent 

(M  Les  nerfs  intra-oculaires  forment  un  système  composé  de  nerfs  mixtes 
où  cheminent  des  ordres  moteurs,  vaso-moteurs,  sécrétoires,  ou  des  impressions 
sensitives.  Ce  système  est  constitué  par  les  nerfs  ciliaires  :  nerfs  ciliaires  longs, 
au  nombre  de  deux,  émanés  directement  du  nasal,  nerfs  ciliaires  courts,  ou 
racines  efîérentes  du  ganglion  ophtalmique,  au  nombre  de  12  à  15.  Tous  ces  nerfs 
pénètrent  l'œil  par  son  pôle  postérieur,  autour  du  nerf  optique;  ils  cheminent 
dans  l'espace  supra-choroïdien,  entre  la  sclérotique  et  la  choroïde,  qu'ils  inner- 
vent richement.  Arrivés  au  niveau  du  muscle  ciliaire,  ils  se  divisent  et  forment 
un  plexus  serré  (plexus  ciliaire),  d'où  émanent  des  tibres  pour  l'iris  (motrices 
cérébro-spinales  et  sympathiques,  vaso-motrices,  sensitives)  et  pour  la  cornée. 
Autour  de  la  cornée  est  un  plexus  annulaire  d'où  partent  60  à  80  filets,  se  rami- 
fiant à  son  intérieur  pour  y  constituer  le  plexus  fondamental,  donnant  naissance 
à  des  branches  perforantes,  qui  traversent  la  membrane  basale  de  Bowmann. 
Celles-ci  forment,  entre  elle  et  l'épithélium,  le  plexus  sous-épithélial  et  le  plexus 
intra-épithélial,  qui  émettent  des  fibres  terminées  en  bouton  entre  les  cellules. 
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avec  les  corps  cellulaires  d'un  autre  neurone,  dont  les  cylindraxes 
sont  les  nerfs  ciliaires  courts. 

Les  artères  des  centres  périphériques  sont  constituées  par  des 
rameaux  perforants  qui,  pour  le  pédoncule  cérébral,  viennent  sur- 
tout de  la  cérébrale  postérieure  (allant  ensuite  irriguer  l'écorce 
visuelle);  au  niveau  de  la  protubérance,  elles  proviennent  du  tronc 
basilaire;  au  niveau  du  bulbe,  des  vertébrales  et,  au  niveau  de  la 
moelle  cervicale,  des  spinales. 

Les  veines  sont  plus  ou  moins  directement  tributaires  des  veines 
basilaires. 

Les  centres  supérieurs,  ou  corticaux,  sont  doubles  (J.  Roux)  : 
l'un  postérieur,  ou  sensorio-moteur,  qui  correspond  à  l'écorce 
visuelle,  c'est-à-dire  à  la  face  interne  du  lobe  occipital  (fig.  6),  l'autre 
antérieur,  ou  sensitivo-moteur,  moins  bien  localisé,  mais  répon- 
dant à  la  zone  sensitivo-motrice  de  l'écorce,  placé  au  pied  de  la 
!2''  frontale  et  au  pli  courbe  (mouvements  de  la  paupière).  De  ces 
deux  centres,  le  premier  commande  aux  mouvements  oculaires  liés 
à  la  sensation  visuelle,  le  second  aux  mouvements  liés  à  des  impres- 
sions sensitives  générales.  Mott  et  Schaeffer  ont  montré  que  l'excita- 
tion du  centre  antérieur  produit,  dans  sa  partie  moyenne,  la  latéralité 
des  globes,  dans  sa  partie  supérieure,  la  latéralité  avec  abaissement 
et,  dans  sa  partie  inférieure,  la  latéralité  avec  élévation. 

Les  centres  corticaux  sont  irrigués,  le  premier  par  la  cérébrale 
postérieure,  le  second  par  la  sylvienne. 

Le  centre  du  facial  est  à  la  partie  inférieure  de  la  zone  péri-rolan- 
dique  et  accessoirement  au  pli  courbe.  Quelques  auteurs  admettent 
qu'à  ce  centre  sensitivo-moteur  il  faudrait  ajouter  un  centre  sen- 
sorio-moteur, superposable  à  celui  des  oculo-moteurs. 

Les  centres  intermédiaires  sont  multiples  ;  ce  ne  sont  ni  des 
centres  trophiques  vrais  et  indispensables  à  toute  fonction  du  nerf, 
comme  les  centres  périphériques,  ni  des  centres  volontaires, 
comme  les  centres  corticaux;  il  paraît  nécessaire  de  les  classer  en 
trois  catégories  :  centres  réflexes,  centres  coordinateurs  et  centres 
inhibiteurs. 

Les  centres  réflexes  sont  constitués  surtout  par  les  tubercules 
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qîiadrijnmean.x  antérieurs  et  accessoirement  par  la  couche  optique, 
ou  thalamus  (fig.  C^  et  55)  ;  à  ces  centres  aboutissent  des  fibres 
venues  de  la  rétine,  qui  se  mettent  en  connexion  avec  d'autres 
neurones,  portant  du*ectement  aux  centres  périphériques  l'ordre 
réflexe  de  diriger  le  regard  de  telle  façon  ;  nous  en  parlerons 
plus  longuement  au  chapitre  II. 

Les  tubercules  quadrijunieaux  postérieurs  sont  les  centres  réflexes 
des  ordres  émanés  de  la  voie  acoustique. 

Les  centres  coordinateurs  répondent  à  deux  besoins  :  les  uns 
devront  coordonner  entre  eux  les  mouvements  simultanés  des  deux 
yeux  dans  le  regard  binoculaire,  ou  ceux  des  paupières,  les  autres 
les  coordonnei'ont  avec  ceux  de  Téquilibre  et  de  l'orientation  géné- 
rale. 

Les  centres  de  coordination  des  mourements  binoculaires  avec 
parallélisme  des  axes,  sont  au  nombre  de  deux,  droit  et  gauche; 
leur  siège  exact  n'est  pas  encore  établi  anatomiquement,  bien  que 
leur  existence  soit  certaine  et  qu'on  puisse  même  affirmer  qu'ils  sont 
dans  le  mésocéphale.  Quelques  auteurs  les  placent  dans  les  tuber- 
cules quadrijumeaux  antérieurs,  d'autres,  plus  nombreux,  dans  le 
noyau  même  de  la  VI"^  paire,  ou  dans  son  voisinage  immédiat. 

Le  centre  de  coordimttion  des  mouvements  binoculaires  sans  paral- 
lélisme des  axes  (convergence)  siège  aussi  dans  cette  même  région; 
bien  que  son  existence  ne  fasse  aucun  doute,  on  n'a  pu  encore  le 
localiser  exactement. 

Le  centre  de  coordination  des  mouvements  des  paupières,  ou  centre 
du  clignement  (Nickell,  Exner),  a  été  placé  au  niveau  du  bord  supé- 
rieur de  la  protubérance. 

Les  centres  de  coordination  générale,  liant  les  mouvements  ocu- 
laires au  phénomène  subjectif  de  l'orientation  et  au  phénomène  ob- 
jectif de  l'équilibre,  sont  mal  connus  ;  ils  sont  certainement  en 
rapport  étroit  avec  les  connexions  centrales  de  l'appareil  vesti- 
bulaire  et  doivent  siéger  au  niveau  du  noyau  de  Deiters. 

De  plus,  le  cervelet  intervient  pour  une  part  très  large  dans  ces 
fonctions  de  coordination.  L'anatomie  n'a  pas,  jusqu'à  présent,  pu 
préciser  davantage. 

Tous  ces  centres  coordinateurs  ont  été  aussi  nommés  centres 
supra-n  ucléa  ires . 


22 


APPARETL  OCULAIRE  MOTEUR. 


Des  centres  inhibiteurs  ont  été  décrits,  en  particulier  dans  la 
moelle  el  le  bulbe,  ])()nr  les  mouvements  de  l'iris;  il  n'y  a  peut-être 
pas  de  centre  inbibileur  spécial  et  le  centre  coordinateur  pourrait 
éln^  à  la  fois  moteur  pour  le  muscle  commandé  et  frénateur  vis-à- 
vis  de  l'antagoniste. 

Les  connexions  et  voies  d'association  des  centres  oculo- 
moteurs  entre  eux  sont  extrêmement  nombreuses  ;  pour  plus  de 
clarté,  nous  les  classerons  de  la  façon  suivante  : 

a.  Voies  d'association  des  centres  périphériques  entre 
eux.  —  Elles  vont,  soit  d'un  noyau  à  son  congénère  du  côté  opposé, 
soit  d'une  paire  nerveuse  à  l'autre. 

Les  associations  d'un  noyau  à  son  congénère  du  côté  opposé  sont 
nombreuses  pour  les  oculo-moteurs  communs  ;  des  prolongements 
dendritiques  vont  du  noyau  droit  au  noyau  gauche  ;  de  plus,  nous 
savons  qu'il  y  a  des  fibres  radiculaires  croisées  (surtout  pour  les 
muscles  droit  interne,  droit  inférieur  et  petit  oblique)  qui  vont 
grossir  le  nerf  du  côté  opposé. 

Les  noyaux  des  pathétiques  n'ont  aucune  voie  d'union  entre  eux  ; 
ceux  des  oculo-moteurs  externes  non  plus;  les  IV^  et  Yl^  paires  n'ont 
en  effet  jamais  à  fonctionner  simultanément  avec  leur  congénère  du 
côté  opposé. 

Les  associations  d'une  paire  à  iautre  se  font  par  des  fibres 
unissant  les  III^,  IV*'  et  paires  d'un  même  côté  (associations  inter- 
nucléaires homolatérales),  appartenant  au  faisceau  longitudinal  pos- 
térieur, et  par  des  fibres  franchissant  la  ligne  médiane  (associations 
internucléaires  croisées);  ces  dernières  sont  multiples.  Le  point 
intéressant  est  que  le  tronc  ou  le  noyau  de  la  III''  paire  reçoivent 
des  fibres  du  noyau  de  la  Yl*^  du  côté  opposé. 

b.  Voies  d'association  des  centres  corticaux  entre  eux.  — 
Les  centres  ocuio-moteurs  corticaux  d'un  même  hémisphère  sont 
unis  entre  eux  par  des  fibres  d'association,  appartenant  aux  fais- 
ceaux longitudinaux  supérieur  et  inférieur  et  au  faisceau  occipito- 
frontal. 

Les  centres  corticaux  d'un  hémispJière  sont  unis  à  ceux  du  coté 
opposé  par  des  fibres  coinmissurales.  dont  les  plus  importantes 
passent  parle  corps  calleux, 
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Les  centres  oculo-moieurs  corticaux  sont  unis  aux  centres  du  lan- 
gage, pour  le  côté  gauche  par  des  fibres  liomolatérales,  pour  le  côté 
droit  par  des  fibres  commissurales,  appartenant  aux  systèmes  ci- 
dessus  décrits. 

c.  Voies  d'association  des  centres  corticaux  avec  les  cen- 
tres périphériques.  —  KUes  se  font  par  des  fibres,  dont  le  trajet  a  pu 
être  établi  par  des  données  physiologiques  et  anatomo-cliniques. 
Elles  convergent  vers  la  capsule  interne,  groupées  en  deux  faisceaux, 
dont  l'un,  antérieur,  venu  du  centre  sensitivo-moteur,  voisine  avec 
les  fibres  du  frontal,  et  l'autre,  postérieur,  venu  du  centre  sensorio- 
nioteur,  ou  sphère  visuelle  occipitale,  est  intinaerncnt  mélangé  aux 
radiations  optiques.  Au  niveau  de  la  capsule  interne,  le  faisceau 
antérieur  passe  à  la  partie  postérieure  du  bras  antérieur  de  cette 
capsule,  tandis  que  le  faisceau  postérieur  occupe  la  partie  posté- 
rieure delà  région  capsulo-thalamique,  en  contournant,  avec  les  ra- 
diations optiques,  la  face  postéro-inférieure  de  la  couche  optique. 

De  là,  les  fibres  oculo-motrices  cortico-mésocéphaliques  (dont  les 
mieux  connues  sont  les  fibres  oculogijres)  gagnent  le  centre  de  coor- 
dination des  mouvements  binoci^laires,  qui  est  dans  le  voisinage  ou 
au  niveau  du  noyau  de  la  VI*^  paire.  Elles  suivent  pour  cela  la 
partie  dorsale,  ou  calotte,  du  pédoncule,  puis  de  la  protubérance  ; 
elles  se  déçussent  et  franchissent  la  ligne  médiane  au  milieu  de  la 
hauteur  de  la  protubérance;  on  peut  considérer  le  croisement 
comme  un  véritable  chiasma  oculo-moteur  (Grasset).  La  protubé- 
rance peut  donc  être  divisée,  au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  en 
trois  étages,  qui  sont,  en  allant  du  pédoncule  vers  le  bulbe  : 

1.  Étage  pédonculaire  :  les  fibres  oculogyres,  céphalogyrcs,  fa- 
ciales et  pyramidales  ne  sont  pas  encore  décussées. 

2.  Etage  protuhérantiel  supérieur  :  les  fibres  oculogyres  et  cépha- 
logyrcs sont  décussées;  les  fibres  faciales  et  pyramidales  ne  le  sont 
pas  encore. 

5.  Etage  protubérantiel  inférieur  :  les  fibres  oculogyres,  cépha- 
logyrcs et  faciales  sont  décussées;  les  fibres  pyramidales  ne  le  sont 
pas  encore. 

La  connaissance  de  cette  systématisation  permettra  de  résoudre 
bien  des  problèmes  cliniques. 
Des  noyaux  mésocéphaliques,  les  fibres  oculogyres  se  distribuent 
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aux  noyaux  périphériques  ;  elles  vont  à  tous  ces  noyaux,  car  elles 
ont  à  fonctionner  sur  les  uns  d'une  façon  inhibitrice,  sur  les  autres 
d'une  façon  motrice.  Mais  la  grande  majorité  des  fibres  venues  du 
centre  coordinateur  droit  vont  au  noyau  de  la  paire  droile  et  au 
noyau  de  la  111^  paire  gauche,  destiné  au  muscle  droit  interne 
gauche;  tandis  que  le  centre  coordinateur  gauche  commande  le 
droit  externe  gauche  et  le  droit  interne  droit. 

Nous  avons  vu  que  les  fibres  oculogyres  se  sont  décussées;  donc 
r hémisphère  droit  commande  an  centre  coordinateur  gauche,  qui 
transmet  les  ordres  au  muscle  droit  externe  gauche  ainsi  qiCan  droit 
interne  droit,  —  et  vice  versa. 

d.  Voies  d'association  des  centres  intermédiaires  avec  les 
centres  périphérique.*.  —  Ces  associations  se  font  (comme  les 
asso«  iations  d'une  paire  à  l'autre)  par  l'important  faisceau  longitu- 
dinal postérieur,  qui  longe  les  noyaux  oculo-moteurs  et  facial.  C'est 
une  grande  voie  réflexe,  apportant  à  ces  noyaux  et  au  noyau  coor- 
dinateur les  incitations  involontaires  (conscientes  ou  inconscientes) 
venues  des  appareils  visuel,  auditif,  vestihulaire  (voy.  p.  121),  céré- 
helleux  et  sensitif  général. 

En  outre,  le  noyau  de  la  VI*^  paire  reçoit  de  l'olive  supérieure,  ou 
olive  protubéranlielle,  un  faisceau  de  fibres,  dit  pédoncule  de 
l'olive,  servant  probablement  à  unir  fonctionnellement  l'appareil 
moteur  de  direction  du  regard  aux  appareils  sensoriels  auditif  et 
vestihulaire. 
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C II A  P I T  R  E  H 
ÉTUDE  PHYSIOLOGIQUE  DE  L'APPAREIL  OCULAIRE  MOTEUR 

A.    PHYSIOLOGIE  DE  l'aPPAREIL  MOTEUR  d'eXECUTION 

(muscles  OCULO-MOTEITRS) 

A  cet  appareil  sont  dévolues  trois  grandes  fonctions  :  celle  du  jeu 
des  paupières,  celle  de  la  mobilisation  du  s^lobe  et  celle  de  mise 
nu  point  des  impressions  visuelles. 

a.  Jeu  de  paupières.  —  Les  paupières  prot'^gent  l'œil  contre 
tous  les  agents  nuisibles  (traumatismes,  vent,  lumière  excessive),  le 
soutiennent  en  avant  dans  les  congestions  de  l'orbite  et  les  efforts, 
suppriment  les  images  extérieures  (pensée,  isolement  des  sensa- 
tions, sommeil),  étaient  les  larmes  à  la  surface  de  l'œil  et,  par  des 
mouvements  spiroïdes  de  debors  en  dedans,  les  conduisent  vers  les 
poin's  lacrymaux.  Elles  servent  dans  la  vision  normale,  pour  per- 
mettre d'apprécier  les  différences  d'éclairage  et  les  reliefs,  dans  la 
vision  anormale,  pour  pallier  aux  vices  de  réfraction.  Elles  ont  aussi 
im  rôle  manifeste  dans  l'expression  du  visage. 

Elles  se  ferment,  soit  d'une  façon  lente  :  la  portion  palpébrale  de 
l'orbiculaire  se  resserre,  puis  l'ensemble  des  paupières  est  porté  en 
dedans;  —  soit  d'une  façon  rapide,  qui  est  le  clignemenL'^  il  dure 
environ  quatre  dixièmes  de  seconde  et  se  produit  5  à  6  fois  pai' 
minute;  —  soit  d'une  façon  forcée;  tout  l'orbiculaire  y  prend  alors 
part;  d'autres  muscles  faciaux  peuvent  même  y  con(;ourir. 

La  fermeture  lente  est  surtout  un  mouvement  volontaire,  le  cli- 
gnement surtout  un  mouvement  réflexe.  L'ouverture  des  paupières 
se  fait  par  l'action  du  releveur  palpébral  ;  la  paupière  ne  s'élè«e  pas 
verticalement,  comme  un  rideau,  mais  par  un  mouvement  d'enrou- 
lement autour  du  globe.  En  cas  de  paralysie  de  ce  muscle,  le  muscle 
frontal  peut  le  suppléer  en  partie,  mais  en  ne  donnant  qu'un  mou- 
vement d'élévation  simple. 

b.  Mobilisation  du  globe.  -~  Elle  est  obtenue  par  le  jeu  des 
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muscles  droits  et  obliques;  mais  elle  a  pour  condition  de  bon  fonc- 
tionnement Véquilihrntion  du  globe  :  celle-ci  est  assurée  à  l'état 
statique,  c'est-à-dire  au  repos,  par  la  capsule  aponévrotique,  par 
les  muscles  des  paupières  et  les  muscles  droits,  qui  s'opposent  au 
déplacement  en  avant,  par  les  obliques,  qui  s'opposent  au  dépla- 
cement en  arrière.  A  l'état  dynamique,  lorsqu'un  ou  plusieurs 
muscles  oculaires  se  contractent,  l'aileron  tendineux,  que  nous  avons 
vu  renforcer  l'aponévrose  oculo-orbitaire  au  niveau  de  chaque 
nuiscle,  se  tend;  il  joue  donc,  par  rapport  à  son  muscle  en  travail, 
le  triple  rôle  de  tendon  de  renvoi,  modifiant  l'angle  d'applicalion  du 
muscle,  d'agent  modérateur  et  finalement  de  tendon  d'ari'êt.  C'est 
par  l'ensemble  de  toutes  ces  actions  que  le  globe  est  équilibré, 
c'est-à-dire  que  son  centre  de  rotation  (à  14  millimètres  derrière 
la  cornée  et  à  10  millimètres  en  avant  du  pôle  postérieur)  reste 
immuable  pendant  tous  les  mouvements. 

Les  six  muscles  oculo-moteurs  doivent,  pour  la  facilité  de  l'exposi- 
tion, être  classés  deux  par  deux,  en  trois  couples. 

1°  Couple  des  mouvements  simples  de  latéralité;  ce  sont  le  droit 
externe  et  le  droit  interne.  Le  droit  exlente  porte  la  pupille  direc- 
tement en  dehors;  le  droit  interne  la  porte  directement  en  dedans. 
Ces  muscles  n'ont  pasd'aulre  action;  ils  n'agissent  aucunement  sur 
l'axe  vertical  de  l'œil.  Si  ces  muscles  ont  une  action  unique,  nous 
allons  voir  que  les  quatre  autres  muscles  ont  chacun  une  action 
triple. 

2'^  Couple  des  mouvements  complexes  d^ adduction-,  il  est  formé 
par  le  droit  supérieur  el  le  droit  inférieur.  Nous  connaissons  déjà  le 
désaxement  du  globe  par  rapport  à  l'orbite  (v.  page  5);  nous 
savons  qu'il  y  a  entre  leurs  axes  un  écart  d'environ  21°;  par  consé- 
quent, les  droits  supérieur  et  inférieur,  qui  suivent  l'axe  de  l'orbite, 
ont  une  direction  générale  oblique  par  rapport  au  globe;  ils  sont 
donc  presque  autant  des  muscles  obliques  que  des  muscles  droits  et, 
comme  le  grand  et  le  petit  oblique,  ils  auront  chacun  une  action 
triple. 

Le  droit  supérieur,  en  se  contractant,  c'est-à-dire  en  rapprochant 
son  insertion  mobile  de  son  insertion  fixe,  va  :  1"  élever  la 
pupille;  2«  la  porter  en  dedans:  o"  incliner  en  dedans  la  partie 
supérieure  de  l'œil. 
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Le  droit  inférieur  va  :  J"  al)aisser  la  pupille;  2"  la  porter  en 
dedans;  5"  incliner  en  dehors  la  partie  supérieure  de  l'œil. 

Ces  muscles  sont  donc  synergiques  pour  une  de  leurs  fonctions, 
hi  fonction  d'adduction;  ils  sont  antagonistes  pour  les  deux 
autres,  puisque  l'un,  le  droit  supérieur,  est  élévateur  et  rotateur  in- 
terne, l'autre,  le  droit  inférieur,  al)aisseur  et  rofateur  externe.  Ce 
couple  mérite  donc 


Côté  temporal 


Action  dos  muscles  iiioteurs  de  l'œiL 


Le  droit  externe  agit  dans  la  direction  7.  —  Le  droit  inteine 
agit  dans  la  direction  3.  —  Le  droit  supérieur  agit  dans  les 
directions  1,  2,  5.  —  Le  droit  inférieur  agit  dans  les  direc- 
tions 5,  4,  5.  —  Le  grand  oblique  agit  dans  les  directions  5, 
<■),  7.  —  Le  petit  oblique  agit  dans  les  directions  7,  S.  1. 
(•loniparez  avec  la  ligure  22.) 


bien  le  nom  de 
muscles  adducteurs 
complexes. 

5°  Couple  des 
mouvements  coni  - 
plexes  d'abduction  ; 
il  est  formé  par  le 
grand  oblique  et  le 
petit  oblique.  Nous 
rappelons  que  le 
grand  oblique  part 
du  fond  de  l'orbite 
pour  se  réfléchir 
sur  une  poulie,  si- 
tuée à  la  partie  su- 

péro-interne  du  rebord  orbitaire;  au  point  de  vue  physiologique, 
la  portion  réfléchie  compte  seule;  l'insertion  mobile  se  fait  au 
quadrant  postéro-externe  de  l'hémisphère  supérieur  du  globe.  Il 
portera  donc  le  globe  :  1'^  en  dehors;  2"  en  bas;  H"  il  inclinera  sa 
I)artie  supérieure  en  dedans  (il  donnera  ainsi  à  l'œil  une  expres- 
sion tragique,  qui  a  valu  au  nerf  qui  le  commande  le  nom  de  nerf 
pathétique). 

Le  petit  oblique,  qui  va  de  la  partie  inféro-interne  du  rebord  orbi- 
taire au  quadrant  postéro-externe  de  l'hémisphère  inférieur  du 
globe,  portera  donc  celui-ci  :  1"  en  dehors:  !2"  en  haut;  il  incli- 
nera sa  partie  supérieure  en  dehors. 

Ces  muscles  sont  synergiques  pour  une  de  leurs  fonctions,  la 
fonction  d'abduction,  et  antagonistes  pour  les  deux  autres,  puisque 
l'un,  le  grand  oblique,  est  abaisseur  et  rotateur  interne,  l'autre,  ]o 
petit  oblique,  élévateur  et  rotateur  externe. 
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Ce  couple  mérite  donc  bien  le  nom  de  muscles  abducteurs  com- 
plexes. 

Si  maintenant  nous  laissons  l'étude  analytique  de  la  fonction  de 
chacun  des  muscles,  pour  considérer  synthétiquement  les  résultats 
de  leurs  actions,  c'est-à-dire  les  diverses  directions  du  globe,  nous 
arrivons  à  ces  données  : 

\i  abduction  directe  est  due  au  droit  externe  et  aux  deux  obliques. 

]j  adduction  directe  aux  droits  interne,  supérieur  et  inférieur. 

]j  élévation  directe  au  droit  supérieur  et  au  petit  oblique. 

\j  abaissement  direct  au  droit  inférieur  et  au  grand  oblique. 

Il  élévation  avec  abduction  au  petit  oblique  et  accessoirement  aux: 
droits  supérieur  et  externe. 

Vélévation  avec  add}iction  au  di'oit  supérieur  et  accessoiremeni 
an  droit  interne. 

\ A  abaissement  avec  abduction  au  grand  oblique  el  accessoire- 
ment aux  droits  inférieur  et  externe. 

\j  abaissement  avec  adduction  au  droit  inférieur  e(  accessoire- 
ment au  droit  interne. 

Tous  les  mouvements  intermédiaires  à  ces  huit  positions  sont 
possibles  par  combinaisons  successives. 

L'étendue  des  principaux  mouvements  du  globe  est  la  suivante  : 
élévation  44^,  adduction  44*^,  abaissement  50",  abduction  46" 
(Landolt). 

Bien  entendu,  cbaque  fois  qu'un  nuiscle  ou  un  groupe  de  muscles 
se  contracte,  les  muscles  à  action  antagoniste  se  relâchent  par 
inhibition,  pour  faciliter  le  mouvement:  nous  verrons  plus  loin  le 
mécanisme  central  de  cette  inhibition. 

c.  Mise  au  point  des  impressions  lumineuses.  —  Elle 
est  dévolue  surtout  aux  muscles  intrinsèques,  bien  qu'accessoire- 
ment les  paupières  puissent  cligner,  pour  diminuer  une  lumière  trop 
vive  (mise  au  point  quantitative),  ou  pour  ne  laisser  passer  les  rayons 
que  par  les  parties  centrales  de  la  cornée,  afin  d'améliorer  la  vision 
(mise  au  point  qualitative)  dans  le  cas  de  myopie  ou  d'astigmatisme. 

L'iris  est  percé  en  son  centre  d'un  orifice,  la  pupille.  Celle-ci  est 
en  état  de  modifications  incessantes  ;  on  peut  cependant  dire  qu'une 
pupille  n'est  pas  pathologique  au-dessus  de  2  millimètres  et  au-des- 
sous de  6  millimètres  de  diamètre  avec  un  éclairage  moyen.  Pendant 
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le  sommeil  elle  est  rétrécie  (rétrécissement  calhypnique,  Lafon)  ;  elle 
est  plus  large  chez  l'enfant,  plus  étroite  chez  le  vieillard.  L'aniso- 
corie,  ou  inégalité  pupillaire,  peut  exceptionnellement  être  congéni- 
tale; elle  est,  à  part  ces  cas,  toujours  due  à  un  état  pathologique 
général  ou  local;  l'inégalité  de  réfi'action  des  deux  yeux  ne  produit 
pas  d'anisocorie.  Nous  verrons  (chapitre  V)  que  des  influences 
vasculaires  peuvent  produire  des  modifications  pupillaires  (dans 
l'agonie,  le  sommeil  anesthésique  dangereux,  la  pupille  se  dilate  par 
faible  pression  sanguine),  mais  les  influences  de  beaucoup  les  plus 
actives  sur  ses  dimensions  dépendent  de  l'appareil  oculaire  moteur, 
Le  sphincter  pupillaire  se  contracte  diiféremment  selon  le  genre 
de  réflexe  mis  en  jeu  ;  nous  étudierons  plus  loin  les  sources  d'exci- 
tation réflexe  des  mouvements  iriens  ;  disons  seulement  ici  que  la 
contraction  pupillaire  a  tous  les  caractères  d'un  vrai  réflexe  lors- 
qu'elle est  liée  à  la  projection  de  lumière  sur  l'œil  (l  éflexe  photo- 
moteur) :  elle  est  rapide,  durant  1/5  ou  1/4  de  seconde,  elle  est 
involontaire,  irrésistible  et  inconsciente;  souvent  elle  dépasse  le  but 
et  ne  revient  aux  dimensions  nécessaires  qu'après  quelques  brèves 
oscillations. 

Chez  l'homme  et  les  mammifères,  ce  réflexe  ne  peut  être  mis  en 
jeu  par  la  lumière  du  jour  que  si  tout  l'arc  réflexe  est  intact;  mais 
chez  tous  les  animaux  à  iris,  sauf  les  mammifères,  cette  contraction 
se  fait  par  simple  projection  de  la  lumière  sur  l'iris,  le  globe 
étant  énucléé,  ou  même  sectionné,  et  le  pôle  postérieur  de  l'œil 
enlevé.  Ce  n'est  donc  pas  un  réflexe,  mais  une  impression  directe  de  la 
lumière  sur  les  fibres  musculaires  (Neveu).  Ce  réflexe  périphéri- 
que peut  cependant,  et  sous  l'influence  d'autres  lumières,  se  pro- 
duire chez  l'homme  complètement  aveugle  ;  on  voit  la  pupille  se 
contracter  si  l'on  projette  sur  elle  la  lumière  d'un  puissant  arc 
électrique;  cet  effet  serait  dû  à  l'action  locale  sur  l'iris  des  rayons 
ultra-violets,  que  cette  lumière  contient  en  abondance  (Sclianz). 

La  contraction  pupillaire,  chez  l'homme,  a  beaucoup  moins  le 
caractère  d'un  réflexe  pur,  lorsqu'elle  est  liée  à  l'accommodation  et  à 
la  convergence;  elle  est  alors  moins  rapide  (5/4  de  seconde  à 
1  seconde)  et,  quoique  inconsciente,  a  plutôt  les  caractères  de  mou- 
vement associé;  elle  en  a  la  précision. 

Le  dilatateur  pupillaire,  dont  l'existence  est  actuellement  à  peu 


30 


APPAREIL  OCULAIRE  MOTEUR. 


près  démontrée,  agit  par  sa  contraction  propre;  mais  son  action  est 
facilitée  par  l'inhibition  qui  porte  alors  sur  le  sphincter,  son  anta- 
goniste. Si,  en  effet,  on  coupe  le  sympathique,  la  pupille  se  con- 
tracte; mais,  si,  pendant  ce  temps,  on  provoque  une  douleur  aiguë 
(que  nous  verrons  suffisante  par  elle-même  pour  provoquer  la  dilata- 
tion), on  voit  la  dilatation  se  produire  malgré  la  section  du  sympa- 
thique; la  douleur  n'a  pu  évidemment  agir  qu'en  produisant  une 
inhibition  sur  le  sphincter. 

Les  modifications  de  la  pupille  servent  à  une  mise  au  point,  à  la 
fois  quantitative  (intensité  lumineuse)  et  qualitative  (netteté  des 
images  fournies  par  les  parties  centrales  du  cristallin). 

Les  collyres  agiraient  en  des  points  différents  ;  l'ésérine  produi- 
rait la  contraction  pupillaire  en  agissant  directement  sur  le 
sphincter  ou  les  terminaisons  nerveuses  qu'il  contient  (car  le  myosis 
a  lieu  même  si  le  tronc  de  la  III''  paire  est  coupé);  par  contre 
l'atropine  agirait  plus  haut,  sur  le  ganglion  ciliaire. 

Le  muscle  ciliaire  ne  met  pas  au  point  la  quantité  de  lumière 
pénétrant  dans  l'œil,  mais  la  courbure  du  cristallin  qu'il  adapte, 
accommode  à  la  distance  de  l'objet  fixé,  de  façon  que  les  rayons 
qui  en  émanent  forment  foyer  exactement  sur  la  rétine,  condition 
de  la  vision  nette.  Il  est  donc  le  muscle  de  ï accommodation ^  fonc- 
tion de  mise  au  point  qualitative. 

Le  mécanisme  de  l'accommodation,  d'après  Helmholtz  et  un  grand 
nombre  d'auteurs,  serait  le  suivant  :  le  muscle  prend  son  point 
d'appui  sur  son  tendon  antérieur  et,  par  la  contraction  de  ses 
fibres,  tant  longitudinales  que  circulaires,  il  porte  sa  masse  en 
avant,  rétrécissant  l'anneau  qu'il  forme  dans  son  ensemble;  la  zonule 
de  Zinn  se  relâche  et  le  cristallin,  en  vertu  de  son  élasticité  propre, 
tend  à  prendre  une  forme  plus  voisine  de  la  sphère.  — Pour  d'autres, 
au  contraire  (Tscherning,  Brûcke),  il  n'existe  pas  de  point  d'appui 
antérieur  pour  le  muscle  ciliaire;  sa  contraction  fait  gonfler  sa 
partie  moyenne  et  tend  la  zonule  au  lieu  de  la  relâcher  (Tscherning)  ; 
il  en  résulte  un  aplatissement  général  du  cristallin,  mais  la  partie 
centrale  ou  noyau,  de  consistance  plus  grande,  bombe  davantage; 
l'accommodation  est  obtenue  par  le  jeu  de  la  partie  centrale  du  cris- 
tallin, seule  utilisée  pour  la  vision  rapprochée. 

Plus  l'objet  fixé  est  proche,  plus  l'accommodation  doit  entrer  en 
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j  eu  ;  nous  verrons  plus  loin  comment  s'évalue  et  se  mesure  la  puis- 
sance de  l'accommodation.  On  sait  qu'elle  diminue  avec  l'âge  (pres- 
bytie), mais  la  cause  en  réside  beaucoup  plus  dans  la  perte  d'élas- 
ticité du  cristallin,  (|ue  dans  une  diminution  de  puissance  du  muscle 
ciliaire  (voy.  lig.  10).  Comme  pour  lire  à  57)  centimètres  il  faut  une 
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Fig.  10.  —  Décroissance  de  la  puissance  de  l'accomniodalion  avec  l'âge 
(Schéma  de  Donders.) 

Les  chiffres  supérieurs  iiidiquont  l'âge,  les  chlirres  latéraux  l'ainplitude  accorumodativc 
exprimée  en  dioptries.  Lu  ligne  pp  donne  la  valeur  de  1  accommodation  (punctum 
proximuin),  la  ligne  rr  celle  delà  réfraction  statique;  celle-ci  est  représentée  nulle 
car  l'œil  est  supposé  emmétrope.  La  réfraction  statique,  elle-même,  commence  à  baisser 
à  partir  de  55  ans. 

accommodation  de  5  dioptries,  l'homme  emmétrope  commence  à 
devenir  presbyte  au  delà  de  45  ans. 

Chez  l'homme,  étant  donné  le  genre  de  travail  oculaire  qu'il 
fournit,  l'accommodation  se  produit  assez  lentement  (pour  |)asser  du 
repos  de  l'accommodation  à  l'accommodation  maxima,  il  faut  environ 
1  seconde  7  dixièmes;  pour  le  passage  en  sens  inverse  1  seconde), 
mais  elle  peut  être  très  longtemps  soutenue.  Il  y  a  là  un  facteur  de 
supériorité  de  la  race  humaine,  au  moins  aussi  important  que  celui 
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de  ropposition  du  pouce  (Rochon-Duvigneaud).  Chez  rhoinme,  le 
muscle  ciliaire  est  composé  de  fibres  lisses  et  le  cristallin  est  assez 
déformable;  chez  l'oiseau,  au  contraire  (Berlin),  le  muscle  ciliaire 
est  strié  et  le  cristallin  dur;  l'accommodation  est  donc  extrêmement 
rapide  et  précise  (oiseau  en  plein  vol  gobant  un  moucheron),  mais 
ne  peut  être  soutenue  (Uabl).  Le  degré  d'accommodation  déployée 
servirait  à  l'oiseau  à  apprécier  la  distance,  tandis  que  l'homme  l'ap- 
précie surtout  par  le  degré  de  convergence  nécessaire. 

1].    PHYSIOLOGIE   DE  l'aPPAREIL  MOTEUIî  DE   TR ANSMISSIOi^J 

(nerfs  OCULO-MOTEURS) 

Leur  rôle  est  extrêmement  simple;  c'est  celui  d'agents  de  trans- 
mission. 

Voculo-moleur  cuininun  commande  aux  mouvements  des  droits 
supérieur,  inférieur,  interne  et  petit  oblique,  du  releveur  palpébral, 
du  ciliaire  etdu  sphincter  piipillaire.  Son  action  totale  produit  l'ad- 
duction (car  il  commande  deux  adducteurs  contre  un  abducteur)  et 
l'élévation  (deux  élévateurs  conire  un  abaisseur,,  l'accommodation 
maxima  et  le  myosis,  l'élévation  palpébrale. 

Le  pathétique  met  en  jeu  le  grand  obli(|ue,  qui  porte  l'œil  en  de- 
hors et  en  bas,  avec  rotation  en  dedans  de  sa  partie  supérieure. 

Voeu  o-rnoteur  externe  commande  au  droit  externe;  l'œil  est  placé 
en  abduction  directe. 

Le  factat,  par  contraction  de  l'orbiculaire,  terme  les  paupières  (avec 
adjonction  des  muscles  voisins,  s'il  en  est  besoin),  lait  cheminer  les 
larmes  vers  le  lac  lacrymal  et  provo([ue  des  modilicalions  de  capa- 
cité du  sac  lacrymal,  qui  aspirent  les  larmes.  Le  facial  a  d'auti'es 
fonctions  oculaires,  d'ordre  non  moteur  (rôle  dans  la  sécrétion  des 
larmes). 

Le  grand  sympathique  meut  le  dilatateur  pupillaire;  il  ad'aul  i  es 
lonctious  oculaires  (vaso-motricité). 

C.   —  PHYSIOLOGIE   DE  l'aPPAREIL  MOTEUR  DE  COMMAKDEME.NT 
(centres  OCULO-MOTEURs) 

Les  centres  primaires,  ou  périphériques,  donnent  aux  nerlV, 
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dont  les  cylindraxes  sont  le  prolongement  de  leurs  corps  celliilaii'es, 
des  ordres,  dont  ils  ne  sont  pas  les  auteurs,  qui  leur  viennent 
d'autres  centres,  et  dont  ils  ne  sont  guère  que  les  transmetteurs,  en 
dernier  ressort. 

Les  auteurs  des  ordres  qui  leur  arrivent  sont  les  centres  réflexes 
ou  les  centres  corticaux.  Les  centres  réflexes  recueillent  les 
impressions  de  toutes  les  voies  sensitives  et  sensorielles,  mais  surtout 
celles  des  voies  visuelle,  acoustique  et  vestihulaire.  Les  ordres  émanés 
de  ces  centres  sont  des  ordres  réflexes  et  donnent  lieu  aux  mouve- 
ments oculaires  automatico-réflexes,  c'est-à-dire  inconscients  ou 
conscients,  mais,  dans  tous  les  cas,  involontaires. 

Les  centres  corticaux,  mis  en  jeu  par  la  volonté  propre  ou  par 
le  besoin  d'une  réponse  à  une  excitation  consciente,  soit  visuelle 
(centre  sensorio-moteur),  soit  sensitive  (centre  sensitivo-moteuï'), 
envoient  des  ordres  conscients  et  volontaires. 

Mais,  tout  au  moins  pour  les  mouvements  extrinsèques  des  globes, 
ces  ordres,  tant  réflexes  que  volontaires,  ne  vont  pas  directement  aux 
noyaux  primaires.  Ils  doivent  passer  par  les  centres  supra-nu- 
cléaires de  coordination,  chargés  d  assurer  l'ensemble  de  la 
manœuvre  entre  les  divers  muscles  de  chaque  œil  et  la  sytiergie 
des  mouvements  binoculaires;  ce  sont  des  centres  répartiteurs, 
transformant  l'ordre  global  reçu  (de  regard  binoculaire  à  droite,  par 
exemple)  en  ordres  de  détail,  qu'ils  envoient  aux  centres  primaires 
des  muscles  ayant  à  se  contracter. 

Ce  n'est  là  qu'un  exposé  très  général  de  la  division  du  travail 
entre  les  divers  centres  oculo-moteurs.  11  faut  le  compléter  par 
l'étude  du  jeu  spécial  de  ces  centres  dans  chacune  des  fonctions 
oculo-motrices. 

Ces  fonctions  oculo-motrices  sont  :  les  modifications  de  la  pupille; 
l'accommodation;  les  mouvements  palpébraux;  les  mouvements 
binoculaires  sans  parallélisme  des  axes  (convergences  divergence); 
les  mouvements  binoculaires  avec  parallélisme  des  axes  (latéralité, 
élévation,  abaissement).  De  nombreuses  synergies  associent  ces 
diverses  fonctions  oculo-motrices. 

(t.  Modifications  de  la  pupille.  —  La  contraction  et  la  dila- 
tation pupillaires,  dont  le  mécanisme  musculaire  est  dilîérenl,  ont 
aussi  un  mécanisme  nerveux,  ou  central,  très  spécial. 
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L'irido-constriction  ne  parait  pas  se  faire  par 


Uig.  11.  —  Contres  el  voies  de  la  motricité  de  la  pupille. 


Voies  de  rirido-conslriclion  (voie  centrifuge;. 
Voies  de  l  irido-dilatation  (voie  centrifuge). 
Fibres  optiques  pupillaires  (voie  cenlripèle). 


1,  tubercule  quadrijumeau  antérieur. — 2,  centre  de  l'oculo-moteur 
commun.  —  5,  centre  bulbaire.  —  4.  centre  médullaire.  — 
5,  cordon  sympatliique  cervical  et  anse  de  Vieussens.  —  0,  gan- 
glionophtalmique.  —  7.  centre  cortical. 


la  simple  mise  en 
a  cl  ion  du  gan- 
glion ophtalmi- 
(jue  (F.  Franck); 
disons  cepen- 
dant que  Marina 
admet  que  ce 
ganglion  peut 
jouer  le  rôle  de 
centre  périphé- 
rique dans  l'iri- 
do-  consttiction 
à  la  lumière. 

Elle  se  failpar 
la  mise  en  jeu 
d'un  arc  basi- 
laii'c,  dont  les 
voies  centripè- 
tes sont  le  triju- 
meau (myosis 
dans  les  irrita- 
tions cornéen- 
nes),  et  surtout 
le  nert  optique 
(myosis  quand 
la  lumière  est 
un  peu  intense). 
Certaines  gros- 
ses fibres  du 
nerf  optique, 
de  fonction  vi- 
suelle et  à  cours 
centripète,  mais 
p  a  rt  i  c  u  l  i  è  r  e  - 
jnent  affectées 
au  réflexe  pupil- 
laire,  les  «  fibres 
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piipillaires  »  vont,  clirectenient  pour  certains  autours,  ou  api;ès  un 
relai  au  tubercule  quadrijuuieau  antérieur  pour  d'autres,  se  mettre 
en  rapport  avec  les  noyaux  des  sphincters  pupillaires  (p.  lil). 

Les  voies  centrifuges  de  cet  arc  basi taire  de  l'irido-constriction  se 
font  par  la  III*^^  paire,  son  filet  du  petit  oblique,  l'anastomose  de  ce 
fdet  au  ganglion  ophtalmique,  ce  ganglion  et  les  nerfs  ciliaires 
courts.  Le  ganglion  ne  sert  pour  elles  que  de  lieu  de  relai  (car  il  y 
a  changement  de  neurone),  et  non  de  centre. 

La  synergie  entre  la  contraction  des  deux  pupilles  est  assurée, 
pour  certains  physiologistes,  par  la  semi-décussation  des  fibres  pu- 
pillaires centripètes,  pour  d'antres,  par  celle  des  fibres  pupillo-mo- 
trices  centrifuges. 

L'irido-constriction  se  ferait  aussi  par  un  arc  corlical  (donc  volon- 
taire) branché  sur  h^  premier:  son  existence  n'est  pas  prouvée. 

L'irido-dilatationpeutse  faire  par  un  arc  orbitdire,  si  l'on  entend 
par  là  que  les  voies  centripètes,  le  centre  et  les  voies  centrifuges 
sont  contenues  dans  une  seule  orbite;  les  nerfs  ciliaires  courts  en 
sont  les  voies  atl'érentes  et  efférentes,  et  le  ganglion  ophtalmique  en 
<'st  le  centre  (F.  Franck). 

Elle  peut  avoir  lieu  aussi  par  arc  basilairc. 

Les  voies  centripètes  de  ce  réilexe  sont  :  le  nerf  optique  (dilatation 
de  la  pupille  quand  l'intensité  lumineuse  décroît),  le  trijumeau  (dila- 
tation dans  les  irritations  douloureuses  de  la  cornée),  les  voies  sen- 
sitives  générales  (dilatation  par  douleur  péripliérique). 

Les  centres  de  cet  arc  basilaire  sont  multiples;  ce  sont  les  centres 
bulbaire  et  spinal  (centre  de  Budge),  que  nous  connaissons  déjà  (  p-  ^  8). 

Quant  aux  voies  centrifuges,  elles  suivent,  nous  le  savons,  soit  le 
tronc  du  trijumeau,  soit  celui  du  sympathique.  Celles  du  centre  cilio- 
spinal  vont  gagner  le  F'  ganglion  thoracique  par  le  cordon  dorsal, 
recevant  les  ranii  communicantes  des  six  premiers  nerfs  dorsaux, 
par  les  rami  communicantes  directs  des  1^'  et  i2*'  nerfs  dorsaux  et 
8''  cervical  (Mme  Ih'jerine-Klumpke),  et  par  le  nerf  vertébral  de 
F.  Franck.  t)e  là.  ces  fibres  gagnent,  par  le  tronc  du  sympathique 
cervical,  le  ganglion  cervical  supérieur,  d'où,  par  un  filet  distinct 
(filet  sympathico-gassérien  de  F.  Franck),  elles  rejoignent  le  ganglion 
de  Casser.  Les  voies  centrifuges  du  centre  bulbaire  se  font,  partie 
directement  par  le  trijumeau,  partie  indirectement    en  tlescen- 
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dant  sjd  joindre  dans  la  moelle  à  celles  du  CL-ntre  cilio-spinal. 

Du  ganglion  de  Casser,  elles  suivent  le  nerf  nasal,  puis  les  nerfs 
ciliaires  courts,  en  passant  par  le  ganglion  ophtalmique;  nous  ver- 
rons (p.  249)  que  les  fibres  vaso-motrices  du  sympathique  n'ont  pas 
le  même  trajet  que  ses  fibres  irido-dilatatrices.  Les  voies  de  cet  arc 
hasilaire  sont  reliées  entre  elles  d'un  côté  à  l'autre  (bilatéralité  du 
mouvement  par  excitation  unilatérale),  ce  qui  n'existe  pas  pour 
celles  de  l'arc  orbitaire. 

On  a  décrit  pour  l'irido-constriction  et  l'irido-dilatation  des  centres 
inhibiteurs  spéciaux,  dont  nous  ne  parlerons  pas,  car  ils  sont  mal 
connus. 

L'irido-dilatation  pourrait  aussi  se  faire  par  «rr  cortical  volontaire; 
on  en  a  localisé  le  centre  dans  l'écorce  occipitale.  Les  recherches  de 
Haab,  Bechlerew,  Piltz  (celles  de  ce  dernier  sur  des  aveugles) 
prouvent  que  la  seule  idée  de  penser  à  l'obscurité  peut  provoquer 
de  la  mydriase. 

Faisons  remarquer,  en  terminant,  la  multiplicité  et  l'éparpillement 
des  centres  irido-dilatateurs,  en  opposition  avec  la  condensation  du 
centre  unique  de  l'irido-constriction. 

Lafon  a  tout  récemment  proposé  une  nouvelle  théorie  des  mou- 
vements pupillaires  :  il  n'existe  pas  de  muscle  dilatateur  et  l'iris  se 
dilate  quand  le  sphincter  se  relâche;  la  IIF  paire  et  le  sympathique 
sont  tous  deux  irido-constricteurs,  mais  dans  des  conditions  diffé- 
rentes :  la  IIL'  paire  est  le  nerf  de  la  fonction  sensorio-molrice 
(i'éflexes  pupillaires  liés  à  l'appareil  de  la  vision),  le  sympathique 
est  le  nerf  de  la  fonction  sensitivo-motrice  (réflexes  pupillaires  liés  à 
l'appareil  sensitif  général  et  d'origine  psychique).  Le  ganglion 
ciliaire  (où  les  deux  nerfs  s'arrêtent)  est  le  centre  de  l'irido-con- 
striction, que  l'un  ou  l'autre  nerf  irido-constricteur  met  en  activité 
(selon  la  fonction  en  jeu). 

h.  Accommodation.  — -  Le  mécanisme  nerveux,  ou  central,  de 
l'accommodation  esl  simple.  Le  ganglion  ophtalmique  ne  joue  pas 
\is-à-vis  d'elle  le  rôle  de  centre.  Les  réflexes  accommodateurs  se  font 
par  un  arc  hasilaire,  dont  les  voies  centripètes  sont  le  nerf  optique 
(cercles  de  diffusion  sur  la  rétine  indiquant  que  les  images  ne  sont 
pas  au  point),  elles  autres  voies,  sensorielles  ou  sensitives  générales, 
indiquant  que  l'objet  fixé  est  à  courte  distance.  Il  semble  que  les 
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libres  du  nerf  optique,  liées  à  ce  réflexe,  soient  semblables  aux  aut  res 
et  n'en  soient  pas  différenciées,  comme  le  sont  les  «  fibres  pupil- 
laires  ». 

Le  centre  est  au  niveau  du  noyau  de  la  IIl'  paire;  il  y  a  asso- 
ciation entre  les  noyaux  des  deux  côtés  (bilatéralité  du  mouvement 
par  excitation  unilatérale). 

Les  voies  centrifuges  suivent  le  tronc  de  Toculo-moleur  comnuuT, 
b'  filet  du  petit  oblique  et  se  tei'minent  dans  le  ganglion  opblal- 
niique;  elles  se  metlent  là  en  connexion  avec  un  autre  neurone,  dont 
le  cylindraxe  suit  les  nerfs  ciliaires  courts;  le  ganglion  n'agit  donc 
pas  comme  centime  acconunodatif,  mais  comme  relai  des  fibres  accom- 
modalives,  venues  de  plus  liaut. 

Exisb'-t-il  un  arc  cortical  de  Uacconunodalion?  Bien  que  l"ex[éri- 
mentation  cbez  l'animal  n'ait  jamais  montré  un  centre  cortical,  dont 
l'excitalion  provoquerait  l'accommodation,  il  est  certain  qu'il  en  existe 
un  et  que  nous  pouvons  acconuuoder  par  la  simple  action  de  la 
volonté. 

Tel  est  le  mécanisme  nerveux  de  l'accommodation.  Mais  quel  est 
celui  du  relàcliement  de  l'accommodation?  comment  le  muscle  une 
fois  contracté  se  relàcbe-t-il?  le  sympathique  intervient-il  comme 
antagoniste  de  la  IIP'  paire,  de  même  que  dans  les  modifications  de 
la  pupille?  Il  semble  que  non,  et  que  l'accommodation  se  relâche 
simplement  lorsque  la  IIP'  paire  cesse  de  la  commander. 

c.  Mouvements  palpébraux.  —  Les  voies  ceniripétes  des 
mouvements  palpébraux  son!  les  mêmes,  qu'il  s'agisse  du  mouvemeni 
d'ouverture  ou  de  celui  de  fermeture;  elles  se  font  par  le  nerf 
optique,  par  les  autres  voies  sensorielles,  par  les  voies  sensilives,  en 
particulier  le  trijumeau  (sensibilité  des  cils,  de  la  conjonctive,  de  la 
cornée:  blépharospasme  par  irritation  des  nerfs  ciliaires;  réflexe  de 
Mac  Carthy  :  contractions  fibrillaires  de  l'orbiculaire  par  percussion 
d'un  point  de  la  région  circum-oculaire  et  surtout  du  nerf  sous-or])i- 
taire  à  son  émergence).  Le  plexus  cervical  intervient  aussi;  le  tri- 
jumeau étant  coupé.  Cl.  Bernai'd  a  observé  l'occlusion  des  paupières 
par  pincement  du  pavillon  de  l'oreille. 

Les  centres  hasilaircs  sont  ceux  des  IIP'  et  VIP'  paires;  au-dessus 
d'eux  sont  les  centres  réflecteurs  (tubercules  quadrijumeaux,  centres 
des  nerfs  sensitifs),  où  se  réfléchissent  les  impressions  venues  parles 
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voies  centripètes.  Nickell  et  Exiier  ont  aussi  décrit  un  centre  coor- 
dinateur, dit  centre  du  clignement,  cliargé  d'équilibrer  les  rapporis 
fonctionnels  entre  les  nerfs  de  fermeture  (VIP'  paire)  et  d'ouver- 
ture (10-  paiiT).  Ce  centre  serait  au  niveau  du  bord  supérieur  de 
la  protubéi'ance  ;  il  est  uni  à  celui  du  c(Mé  opposé,  pour  la  synergie 
bilatérale. 

Les  voies  centrifuges  se  font  par  les  troncs  des  MP^  et  YIP  paires. 
La  suppléance  du  facial  par  le  spinal,  pour  les  mouvements  de  fer- 
meture, a  été  réalisée  cbirurgicalement,  par  anastomose  entre  ces 
deux  nerfs. 

Varc  corlical  des  mouvements  palpébraux  s'établit  par  la  mise  en 
fonction  des  centres  corticaux,  que  nous  avons  décrits  aux  IIP'  et 
Yll*^  paires.  Nous  avons  vu  qu'il  n'y  a  pas  lieu  de  distinguer  un 
((  facial  supérieur  »  et  que  toutes  les  fibres  centrifuges  du  centre 
facial  cortical  suivent  le  même  cbemin. 

Ces  centres  corticaux  fonctioiment  synergi(iuenient  avec  ceux  du 
côté  oppos(',  mais  cependant  pas  d'une  façon  absolue;  il  nous  est 
facile  d'ouvrir  ou  de  fermer  tantôt  un  œil,  tantôt  l'autre,  tandis  que 
les  mouvements  accommodatifs  et  pupillaires,  même  lorsqu'ils  sont 
de  nature  volontaire,  sont  toujours  bilatéraux. 

(J.  Mouvements  binoculaires  sans  parallélisme  des 
axes,  ou  mouvements  associés  de  distance  (Parinaud).  — 
Dans  cette  catégorie  de  mouvements,  les  globes  rapprochent  l'extré- 
mité antérieure  de  leurs  axes,  qui  se  croisent  (convergence)  ou 
s'éloignent  (divergence).  Ces  mouvements  se  produisent  quand  varie 
la  distance  à  laquelle  est  fixé  notre  regard. 

La  convergence  est  due  à  la  contraction  simultanée  des  deux 
muscles  droits  intern^^s.  Varc  bnsilaire  du  réflexe  est  formé  par  les 
voies  centripètes  sensorielles  et  sensitives,  déjà  mentionnées  pour 
les  autres  mouvements  oculaire^,  et  par  les  voies  centrifuges  de 
l'oculo-moteur  commun.  Les  centres  sont  les  centres  primaires,  ou 
noyaux,  des  droits  internes;  pour  assurer  la  synergie  bilatérale, 
il  existe  un  centre  intermédiaire,  ou  coordinateur  (centre  de  la  con- 
vergence), qui  dirige  le  mouvement  binoculaire. 

Ce  centre  entre  en  jeu  dans  tous  les  mouvements  de  convergence, 
qu'ils  soient  d'ordre  réllexe  (arc  basilaire)  ou  que  Varc  cortical 
volontaire  intervienne.  Les  centres  corticaux  sont  doul)Ies  (l'un 
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aiilérieur,  ou  S(Misilivt)-}n()leiii',  l'cUiIre  posiérieui*,  ou  sensorio- 
luoteur)  ;  ce  sont  les  mèuies  que  pour  les  autres  mouvements  ocu- 
laires ;  ils  se  relienl  au  centre  coordinateur  de  la  convergence. 

Nous  verrons  un  peu  plus  loin  que  les  centres  primaires  des 
droits  internes  ont  des  connexions  avec  un  autre  centre  coordi- 
nateur (celui  des  mouvements  binoculaires  avec  parallélisme  des 
axes),  (lette  double  innervation  des  droits  internes  nous  montre 
bien  que  les  cenires  primaires  ne  font  que  Iransmettre  les  ordres 
que  les  centres  répartiteurs,  ou  coordinateurs,  leur  envoient,  com- 
binant leur  mise  en  action,  tantôt  avec  celle  du  droil  intei'ne  du 
côté  opposé  (mouvement  binoculaire  sans  paiallélisme  des  axes), 
tantôt  avec  le  droit  externe  du  côté  o])pf>sé  (mouvemeni  binoculaire 
avec  parallélisme  des  axes)  (voy.  fig.  12). 

La  divergence  n'est  pas  une  fonction  binoculaij'c  à  proprement 
parler:  les  yeux  n'ont  pas,  normalement,  à  se  placer  en  divei- 
gence:  lorsque  la  convergence  cesse,  les  yeux  reprennent  b' 
parallélisme  de  leurs  axes,  sans  qu'il  y  ait  de  divergence  réelle. 

(\  Mouvements  binoculaires  avec  parallélisme  des 
axes,  ou  mouvements  associés  de  direction  du  regard 
(Parinaud).  — Nous  savons  déjà  (|ue  tous  les  uKuivements  oculaires, 
mêjne  d'un  seul  œil  considéré  isolément,  sont  des  mouvements 
associés,  exigeant  le  concours  de  plusieurs  actions  musculaires, 
soit  synergiques,  soit  antagonistes,  dont  la  résultante  est  le  mou- 
vement oculaire  en  question.  A  plus  forte  raison,  des  associations 
fonctionnelles  doivent-elles  entrer  en  jeu  dans  les  mouvenumls  bino- 
culaires. Nous  venons  d'en  voii'  un  exemple  dans  le  mouvement 
de  convergence;  lorsque  les  deux  yeux  conservent  leur  parallé- 
lisme, il  en  est  de  même.  Parinaud  appelait  ces  diverses  synergies 
fonctionnelles  :  nicnrciiienis  associés  des  yen  r  vers  la  d  roi  le,  vers  la 
fjaiiehe,  en  lunit,  en  bas.  Tout  en  conservant  celte  dénomination, 
on  peut,  pai'  surcroît,  leur  appliquer  aussi  celle-ci  :  fonction  du 
regard  rers  la  droile,  vers  la  gandie,  etc. ,  pour  bien  montrer  qu'il 
s'agit  là,  non  de  mouvements  de  tel  ou  tel  juusclc  de  cbaque  œil, 
s'associant  pour  la  circonstance,  mais  bien  de  fonctions  oculo-mo- 
tricesbinoculaires.  Dans  le  cas  de  paralysies,  ce  ne  seront  ni  tels  mus- 
cles, ni  tels  nerfs,  nitels  noyauxprimaires  qui  seront  impotents,  mais 
bien  une  fonction  v('ritable,  qui  sei'a  perdue,  malgré  l'inlégrité  de 
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rappareil  moteur  périphérique  ;  il  s'agira,  nou  cle  plusieurs  lésions 
des  neurones  périphériques,  mais  d'une  lésion  unique  de  l'appareil 
coordinateur,  chargé  de  répartir  le  travail  entre  les  éléments  mo- 
teurs périphériques.  Aussi,  pour  compléter  le  terme  de  «  paralysies 
des  mouvements  associés  des  yeux  »  (Parinaud),  a-t-on  proposé 
celui  de  «  paralysies  oculaires  de  fonction  »  fCantonnet  et 
Taguet). 

Fonction  lou  mouvements  associés)  du  regard  en  haut.  — 

Bien  que  l'élévation  des  yeux  se  fasse  par  les  fdets  d'un  môme  nerf 
(fdels  du  droit  supérieur  et  du  petit  oblique,  tous  deux  branches  de 
la  111*^  paire),  il  est  indispensable  de  considéi'er  ces  fdets,  groupés 
anatomiquement  dans  un  seul  tronc  nerveux,  comme  distincts 
physiologiquement.  11  faut  entre  eux  un  centre  coordhuileur  de  la 
fonction  d'élévatioru  que  la  physiologie  nous  porte  à  placer  dans  la 
région  du  mésocéphale;  à  lui,  arriveront  des  voies  réflexes,  engen- 
drant les  ordres  du  regard  binoculaire  en  haut,  ainsi  que  des  voies 
corticales,  lui  conduisant  les  ordres  volontaires  de  regard  en  haut, 
émanés  du  lobule  pariétal  inférieur  et  de  la  région  périrolandique 
des  deux  hémisphères.  Grasset  groupe  cet  appareil  coordinateur 
cortico-mésocéplialique  de  la  fonction  d'élévation  binoculaire  sous 
le  nom  de  nerf  .suspiciens.  Ce  terme,  évidemment,  met  très  en  relief 
le  fonctionnement  des  mouvements  d'élévation,  mais  il  faut  bien 
entendre  que  ce  n'est  là  qu'une  expression  physiologique,  à  rem- 
placer peut-être  avec  avantage  par  celle  d\ippareil  suspiciens,  dé- 
signant l'ensemble  des  voies  groupées  pour  la  fonction,  mais  non 
isolées  anatomiquement.  Il  en  est  de  même  pour  les  termes  de  nerf 
despiciens  et  de  nerfs  oculogyres. 

Fonction  (ou  mouvements  associés)  du  regard  en  bas.  — 
Les  ordres  envoyés  au  droit  inférieur  et  au  grand  oblique  des  deux 
globes,  et  destinés  à  produire  le  regard  en  bas,  sont  coordonnés, 
comme  ceux  du  regard  en  haut,  par  un  centre  et  un  nerf  (ou  appa- 
reil) despiciens. 

Fonction  (ou  mouvements  associés)  de  latéralité.  —  Les 

globes  peuvent  se  porter  ensemble,  soit  vers  la  droite  (fonction  du 
regard  à  droite,  ou  fonction  oculo-dextrogyre),  soit  vers  la  gauche 
(fonction  du  regard  à  gauche,  ou  fonction  oculo-lévogyre). 
Elles  sont  plus  complexes  que  les  fonctions  d'élévation  ou  d'abais- 
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seiiiont,  car,  dans  ces  dernières,  les  deux  yeux  se  déplacent  par  rap- 
port à  un  pian  commun,  le  plan  horizontal,  tandis  que  dans  Ls 
ionctions  de  latéralité,  chaque  œil  se  déplace  par  rappor  t  à  son  |!lan 
vertical  et  antéro-postérieur,  qui  est  distinct,  natut  ellement,  de  celui 
de  l'autre  œil.  Le  déplacement  latéral  ne  se  fait  pas,  en  effet,  par 
rapport  au  plan  médian  du  corps,  niais  par  rapport  à  Taxe  anU'ro- 
postérieur  de  chaque  œil. 

Prenons  le  regard  à  droite;  il  est  assuré  par  la  contraction  des 
)nuseles  droit  e.vterne  de  F  œil  droit,  et  droit  interne  de  lUeil  gauche, 
et  par  les  noyaux  primaires  moteurs  de  ces  deux  muscles.  Ces  deux 
noyaux  moteurs  sont  coordonnés  entre  eux.  pour  cette  fonction  du 
regard  à  droite,  par  un  centre  coordinateur  mésocéphalique  (dil 
supranucléaire,  car  il  est  hiérarchiquement  et  anatomiquement  au- 
dessus  des  noyaux  primaires),  que  Grasset  appelle  centre  ocuJo-de.r- 
trogyre,  placé  à  droite  de  la  ligne  médiane;  il  commande  au  droit 
externe  de  son  côté  (le  droit),  et  au  droit  interne  du  côté  opposé 
(le  gauche).  Ce  centre  coordinateur  est  relié  à  Vécorce  gauche  par 
des  voies  dont  nous  avons  pai'lé  (page  2r>).  Donc,  un  ordre  venu  de 
récoree  gaucJte  portera  les  deux  g/oljes  vers  la  droite.  Bien  entendu, 
s'il  s'agit,  non  d'ordres  volontaires,  mais  d'ordres  réllexes  venus  des 
voies  sensorielles  ou  sensitives,  ils  agiront  de  même  sur  le  noyau 
coordinateur,  qui  transmettra  aux  noyaux  périphériques  appropriés. 

L'ensemhle  de  cet  appareil  cortico-mésocéphalique  du  regard 
hinoculaire  à  droite  est  appelé  par  Grasset  nerf  (ou  appareil)  oculo- 
(lextrogyre. 

Naturellement,  Y  appareil  oculo-lévoggre  (st  calqué  sur  le  dex- 
trogyre,  mais  orienté  en  sens  inverse. 

La  comparaison  suivante  fera  mieux  comprendre  ces  dispositions  : 
considérons  les  deux  glohes  oculaires  comme  deux  chevaux  attelés 
à  une  même  voiture  ;  le  timon  qui  les  sépare  représente  le  plan 
médian  du  corps.  Chaque  cheval  est  guidé  par  une  petite  rêne 
droite  et  une  petite  rêne  gauche  (chaque  petite  rêne  représente  un 
muscle,  son  nerf  et  son  noyau  primaire).  La  petile  rêne  droite  de 
chaque  cheval  se  réunit  ave;  la  petite  rêne  droite  de  l'autre 
cheval,  pour  constituer  la  rêne  commune  droite,  tenue  par  la  main 
droite  du  cocher  ;  il  en  est  de  même  pour  les  deux  petites  rênes 
gauches,  réunies  en  rêne  commune  gauche,  tenue  par  la  main  gauche 


Fig-.  12.  —  Appareils  des  iiiouveinents  nssociés  de  laléralilé  foculo^yres) 
et  de  convergence. 
■  A|)pareil  du  regard  à  gauche  (lévogyre),  en  action  dans  celle  ligure. 
Appareil  du  regard  à  droite  (dextrogyre).  —  Appareil  delà  convergence. 

1,  noyauxdes  muscles  droits  internes. —  2,  noyaux  des  muscles  droits  externes. —  5,  centre 
coordinateur  de  l'appareil  dexlrogyre.  —  i.  centre  coordinateur  de  l'appareil  lévogyre. 
.—  o,  centre  coordinateur  de  la  convergence.  —  G,  tubercules  quadrijumeaux  anté- 
rieurs. —  7,  centrcscorticaux  antérieurs,  ou  sensitivo-u)oteurs,  des  appareils  oculogyres. 
—  8,  centres  corticaux  postérieurs,  ou  sensorio-moteurs.  dos  oculogyres.  —  9,  centre 
cortical  de  la  convergence.  —  10,  méîocépliale.  —  A,  I!.  C.  D,  E,  F,  G,  il,  lésions  diverses 
IVappant  ces  appareils. 
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du  cocher.  La  main  droite  du  cocher  est  le  centre  coordinateur 
oculo-dextrogyre  (car  il  meut  les  appareils  périphériques,  les  petites 
rênes  droites,  qui  dirigent  les  deux  chevaux  à  droite);  sa  main 
gauche  est  le  centre  coordinateur  oculo-lévogyre.  Mais  la  main 
droite  du  cocher  ohéit  à  son  hémisphère  gauche,  et  inversement. 
On  peut  donc  dire  que  le  cerveau  gauche  du  cocher  dirige  les  deux 
chevaux  à  droite,  et  que  le  cerveau  droit  les  dirige  tous  deux  à 
gauche. 

On  pourrait  encore  pousser  plus  loin  la  comparaison  et  dire  que 
les  impressions  visuelles,  acoustiques,  d'équilihration,  sensitives, 
éprouvées  par  le  cocher,  donneront  des  oi'dres  réflexes  à  Fune  des 
deux  mains,  c'est-à-dire  à  l'un  des  deux  centres  coordinateurs. 

Associations  synergiques  entre  ces  diverses  fonctions 
oculo-motrices.  —  a.  La  contraction  pupillaire  est  associée 
à  l'accommodation.  —  Une  observation  de  Graefe,  où  la  conver- 
gence était  paralysée,  montre  bien  que  l'association  du  sphincter 
irien  et  du  muscle  ciliaire  est  réelle,  quoique  le  premier  mette 
trois  quarts  de  seconde  à  se  contracter,  tandis  que  le  deuxième  ne 
met  qu'un  tiers  de  seconde. 

h.  La  contraction  pupillaire  est  associée  à  la  convergence. 

—  La  pupille  se  contracte  chaque  fois  que  les  yeux  convergent. 

c.  La  convergence  et  l'accommodation  sont  associées.  — 
Elles  le  sont  dans  un  rapport  étroit,  au  point  que,  pour  une  dis- 
tance donnée  de  l'objet  tixé,  les  yeux  convergent  d'un  nombre  d'an- 
gles métriques  (unité  de  mesure  de  la  convergence)  égal  au  nombre 
de  dioptries  (unité  de  mesure  de  l'accommodation).  Cependant  ce 
parallélisme  soutîre  (|uelques  écarts,  surtout  dans  les  cas  de  vices 
de  réfraction  (amplitude  relative  de  l'accommodation  à  la  conver- 
gence de  Dûndersj. 

d.  L'élévation  palpébrale  est  associée  à  l'élévation  du  globe. 

—  De  même,  la  paupière  s'abaisse  en  même  temps  que  le  globe;  la 
dissociation  de  celte  synergie  dans  les  mouvements  d'abaissement 
porte  le  nom  de  signe  de  Grie[c. 

e.  L'élévation  palpébrale  est  associée  à  la  convergence.  — 
Elle  est  même  très  énergique. 

f.  L'élévation  du  globe  est  associée  à  la  fermeture  forcée 
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des  paupières.  —  Lorsque  les  paupières  se  fermenl,  énergique- 
ment,  le  globe  se  porte  en  haut  et  en  dehors;  c'est  là  un  phéno- 
mène de  défense,  qu'il  est  facile  de  constater  dans  la  paralysie 
faciale  (signe  de  Bell),  lorsqu'on  commande  au  sujet  de  fermer  les 
yeux. 

(j.  L'élévation  et  l'abduction  du  globe  sont  associées  à  la 
fermeture  des  paupières  pour  repos  des  yeux.  —  Dans  le  som- 
meil, anesthésique  ou  naturel,  les  globes  divergent  et  s'élèvent  ; 
c'est  la  position  de  repos  des  globes  oculaires. 

h.  Rotation  des  globes  dans  les  inclinaisons  de  la  tête  et 
du  tronc.  —  Un  objet  vertical  peut  être  vu  vertical,  même  si  la 
tète  est  inclinée  latéralement;  ceci  est  dû  aux  muscles  droit  supé- 
rieur et  grand  oblique  du  côté  où  la  tôle  s'incline,  et  aux  droit  infé- 
rieur et  petit  oblique  de  l'autre  côté.  Si,  au  lieu  d'une  simple  incli- 
naison latérale,  on  fait  décrire  à  la  tète  ou  à  l'ensemble  du  corps 
une  circonférence  complète,  les  choses  commencent  d'abord  comme 
nous  venons  de  le  dire,  c'est-à-dire  qu'il  y  a  retard  du  déplacement 
de  l'axe  vertical  des  yeux  sur  celui  de  l'axe  de  la  tète  (rotation  ocu- 
laire en  sens  inverse  de  l'inclinaison  céphalique),  retard  qui  atteint 
un  maximum,  puis  décroît  et  disparaît  pour  se  transformer  en  une 
avance  (rotation  oculaire  dans  le  même  sens  que  l'inclinaison  cépha- 
lique) et  les  yeux  arrivent  à  la  position  primaire  avant  la  tête. 

A  côté  de  ces  synergies  constantes  et  indissolubles,  il  en  est 
d'autres,  qui  n'ont  pas  le  même  caractère  de  nécessité  ni  de  constance, 
mais  que  nous  devons  signaler  car  elles  sont  très  fréquentes  : 

/.  Associations  habituelles  des  mouvements  abaisseurs- 
convergeurs,  d'une  part,  des  mouvements  élévateurs-diver- 
geurs,  d'autre  part.  —  Bien  que  les  mouvements  d'abaissement 
puissent  se  faire  sans  convergence  et  ceux  d'élévation  sans  diver- 
gence, souvent  ils  s'associent  entre  eux,  pour  former  les  synergies 
habituelles,  mais  non  constantes,  que  nous  signalons. 

/.  Associations  des  mouvements  oculaires  et  céphaliques 
de  latéralité.  —  Il  en  est  ici  de  même  :  les  yeux  peuvent  bien  se 
porter  latéralement  sans  que  la  tête  bouge;  le  plus  souvent  cepen- 
dant, l'étendue  du  mouvement  de  latéralité  des  yeux  est  augmenté  par 
celui  de  même  sens  qu'exécute  la  tête.  Les  mouvements  de  la  têle 
sont  dus  à  la  mise  en  jeu  d'appareils  centraux,  les  apparciU  ce- 
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phalogijres,  commaiidaut  les  mouvemonts  à  droile  (céphalo-dox- 
trogyre)  et  à  gauche  (céphalo-Iévogyre).  Leur  constitution  est  sen- 
siblement la  même  que  celle  des  oculogyres  ;  leurs  centres  et  leur 
trajet  voisinent  avec  les  leurs.  Il  s'en  suit  que  leur  mise  en  action 
simultanée  est  presque  constante  et  que  la  formule  donnée  plus 
haut  doit  s'élargir  ainsi  :  le  cerveau  gauche  porte  la  tète  et  les  deux 
yeux  vers  la  droite.  On  conçoit  qu'une  lésion,  atteignant  à  la  fois 
le  centre  oculogyre  et  le  centre  céphalogyre  d'un  même  hémisphère, 
produise  la  paralysie  simultanée  de  ces  deux  appareils  (déviation 
conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux.) 
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CHAPITRE  III 
EXAIV3EN  CLINIQUE  DE  L'APPAREIL  OCULAIRE  MOTEUR 

A.    EXAMiîîV  DE  LA  MOTILITÉ  DES  PAUPIÈRÈS 

Ceî  examen  est  fort,  simple;  il  se  fera  d'ahord  hVétatstalique,  par 
observation  du  sujet.  Si  les  paupières  sont  écartées,  la  fente  palpé- 
brale  élargie,  il  y  a  lieu  de  supposer  que  l'occlusion  palpébrale  n'est 
pas  normale  :  inversemeni,  Télévation  palpébrale  pourra  être 
atteinte  si  la  paupière  supérieure  est  plus  basse  que  celle  du  côté 
opposé. 

L'examen  à  Vélal  dynamique  se  fera,  pour  l'occlusion,  en  comman- 
dant la  fermeture  simple  et  la  fermeture  forcée.  Pour  l'élévation 
palpébrale,  il  faudra  commander  l'ouverture  de  l'œil.  Si  l'exécution 
en  paraît  faible,  il  sera  nécessaire  de  recbercber  si  le  releveur  n'est 
pas  paralysé  et  suppléé  par  le  muscle  frontal  :  on  appliquera  forte- 
ment le  pouce  sur  le  sourcil,  ainsi  immobilisé  sur  le  rebord  de 
l'orbite:  si  la  paupière  ne  peut  plus  s'élever,  la  preuve  est  donnée 
que  le  frontal  suppléait  au  releveur  insuffisant. 

On  devra  étudier  aussi  les  mouvements  associés  des  paupières  et 
du  globe. 

n.    EXAMEN  DE  LA  MOTU/ITE'  DES  YEUX 

A  rétat  statique,  l'examen  sera  d'abord  fait  par  simple  inspec- 
lion,  après  écartement  des  paupières. 

On  recherchera  si  l'œil  est  à  sa  place  dans  le  sens  antéro-pos- 
térieur:  autrement  dit,  s'il  n'est  pas  porté  en  avant  (exophtalmie) 
ou  en  ari'ière  (énophtalmie).  En  général,  si  le  déplacement  est  suffi- 
samment marqué,  il  est  facile  de  s'en  rendre  compte,  sans  autre 
inensuration  précise,  par  comparaison  avec  l'œil  opposé.  Si  le  dé- 
placement est  minime,  des  mensurations  précises  (ophtalmostalo- 
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iiiétric)  poiiriaienl  être  faites.  Etant  donné  que,  d'une  part, 
['exophtalmie  ou  rénophlalinie  sont  exceptionnellement  dues  à  un 
trouble  de  l'appareil  moteur  de  [\vi\:  que,  d'autre  part,  lorsqu'elles 
dépendent  de  lésions  de  cet  appareil,  elles  sont  toujours  minimes 
en  comparaison  des  autres  symptômes  de  ces  paralysies,  nous  n'y 
insisterons  pas  davantage. 

La  recherche  des  déviations  statiques  dans  le  plan  verti- 
cal ou  dans  le  plan  horizontal  donnera  des  renseignements  bien 
|)liis  utiles.  Le  déjtlacemiMil  statique  sera  minime  ou  marqué:  dans 


Fig.  io.  —  Mensuration  an  périmètre  do  la  déviation  strabique. 

L'œil  gauche,  iiiirmal,  fixe  un  point  éJoigné  de  quelques  mètres  et  situé  dans  le  prolon- 
gement de  la  ligne  qui  unit  cet  œil  au  centre  du  périmètre.  L'observateur  se  déplace 
et  déplace  la  bougie,  jusqu'à  ce  ([ue  le  rellct  lumineux  se  forme  au  centre  de  la  cornée 
do  l'œil  droit,  strabique. 


les  deux  C£i>,  on  devra  procéder  à  la  mesure  de  la  déviation.  On  aura 
recours  au  périmètre. 

Le  sujet  est  assis  devant  l'arc  périmétrique.  qu'on  oriente  dans  le 
plan  horizontal  ou  le  plan  vertical  selon  le  genre  de  déviation  qu'il 
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s'agit  de  mesurer:  il  est  placé  devant  le  centre  de  rinstriniient  el 
fixe,  à  une  distance  de  quelques  mètres,  un  objet  silué  de  telle  sorte 
que  l'axe  du  regard  de  l'œil  non  dévié  passe  par  le  zéro  du  péri- 
mètre: il  suffit  alors  de  noter,  à  quel  degré  du  périmètre  répond  l'axe 
du  regard  de  l'œil  dévié.  Pour  déterminer  ce  degré,  on  déplacera  une 
petite  source  lumineuse  (allumette  enflammée  ou  bougie)  en  dedans 
de  l'arc  périmétrique,  en  se  déplaçant  soi-même  derrière  cet  arc, 
jusqu'au  moment  où  l'image  de  la  flamme  sur  la  siirface  de  l'oyil 
observé  se  formera  exactement  au  centre  de  la  pupille.  On  dira, 
selon  les  résultats  obtenus,  que  l'œil  est  dévié  de  5,  18,  40",  etc.. 
par  rapport  à  l'autre. 

La  déviation  pourra  être  divergente,  les  deux  axes  oculaires  ne 
se  rencontrant  pas,  ou  convergente,  dans  le  cas  contraire. 

A  ïétat  dynamique,  l'examen  sera  pratiqué  de  la  façon  sui- 
vante :  on  fermera  un  œil  du  malade  et  on  lui  fera  fixer  le  doigt 
déplacé  en  haut,  en  bas,  en  dehors  et  en  dedans,  afin  de  voir  s'il 
existe  une  limitation  de  l'un  quelconque  de  ces  mouvements  ;  on 
fera  de  même  vis-à-vis  de  l'autre  œil.  Puis  on  examinera  les  mou- 
vements binoculaires  de  latéralité,  enfin  le  mouvement  de  conver- 
gence: pour  celte  dernière  recherche,  on  fera  fixer  le  doigt  tenu  à 
un  mètre  du  sujet,  puis  progressivement  rapproché  de  lui,  jusqu'à 
15  centimètres  environ  de  son  nez. 

Cet  examen  n'est  qu'approximatif;  il  faudra  le  compléter  par  des 
mensurations  plus  précises  : 

La  mensuration  du  champ  du  regard  a  pour  but  de  déterminer 
exactement  jusqu'à  quel  degré  peut  être  porté  le  globe  dans  chacun 
des  méridiens  (ou  directions).  On  place  le  sujet  au  centre  du  péri- 
mètre, l'œil  non  observé  étant  bandé  et  la  tête  restant  immobile 
pendant  tout  l'examen.  On  fait  mouvoir  (comme  dans  la  recherche 
de  la  déviation  statique)  une  source  lumineuse  le  long  de  l'arc  du 
périmètre,  en  engageant  le  patient  à  faire  tous  ses  efforts  pour  la 
suivre  du  regard  le  plus  longtemps  possible  vers  la  périphérie; 
l'observateur,  placé  derrière  le  périmètre,  et  se  déplaçant  en  même 
temps  que  la  source  lumineuse,  note  le  degré  correspondant  à 
l'excursion  périphérique  maxima  du  globe,  dans  le  méridien  étudié. 
On  répète  cet  examen  dans  huit  directions  au  moins  (supérieure, 
inférieure,  externe,  interne    et  les    quatre  directions  obliques 
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intermédiaires)  ;  il  sufllt  ensuite  de  réunir  par  des  traits  les  points 
notés,  pour  obtenir  un  graphique  reproduisant  le  champ  du  regard. 
L'examen  est  répété  pour  l'autre  œil. 

Au  lieu  de  mesurer  le  champ  du  regard  au  moyen  d'une  source 
lumineuse  (procédé  objectif),  on  peut  déplacer  une  lettre  le  long  de 
l'arc  du  périmètre,  du  centre  vers  la  périphéivie,  et  demander  au 


Eig.  II.  —  i'^xauien  du  cliamp  du  regard  au  périmètre. 


L'œil  gauche  étant  )i]as(|iii'%  l'ci'il  di-oit  lixc  la  bougi»^  placée  d'abord  au  centre;  puis  l'ob- 
servateur se  déplace,  et  dé[ilace  [irogiessivement  la  bougie,  veis  la  j)oripliérie,  en  enga- 
geant le  patient  à  la  suivie  du  rogard  le  plus  loin  possible;  un  aide  immobilise  la  léle 
du  sujet. 

sujet  de  faire  ses  etîorts  pour  la  lir'e  le  plus  périphériquement  pos- 
sible. Ce  procédé  subjectif  est  un  peu  plus  précis  que  le  procédé 
objectif;  mais  ce  dernier  est  très  suflîsant  en  clinique  et  otïre  l'avan- 
tage de  n'avoir  pas  à  tenir  compte  des  réponses  du  patient, 
quelquefois  peu  intelligent  ou  émotif. 

Le  champ  du  regard  normal  s'étend  à  dans  les  méridiens 
externe,  supérieur,  interne,  obliques  inb'ro-exlerne,  supéro-externe 
et  supéro-interne,  à  7)2"  dans  le  uK'ridien  oblique  inféro-interne  et  à 
50»^  dans  le  méridien  inférieur.  Ces  chiffres  ne  concordent  pas  exac- 
tement avec  ceux  déjà  donnés  de  la  force  de  chaque  muscle 
(p.  28);  c'est  qu'il  ne  s'agit  plus  de  la  puissance  d'un  muscle  consi- 
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(lôré  isolémenl,  mais  de  rétendiie  d'un  inoiiveinent  complexe,  pour 
lequel  plusieurs  actions  musculaires  interviennent. 

Il  ne  faut  pas  ometire  de  rechercher  si  la  coordination  binocu- 
laire existe  toujours.  On  placera  devant  un  œil  (celui  dont  l'acuité 

visuelle  est  la  meilleure,  s'ils  sont 
inégaux)  un  verre  rouge  et,  dans 
une  chambre  obscure,  on  tiendra 
en  face  du  sujet,  à  quelques  mètres 
de  lui,  une  source  lumineuse.  On 
la  déplacera  dans  les  diverses  di- 
rections et  on  engagera  le  sujet  à  la 
fixer  dans  ces  déplacements,  sans 
que  sa  tête  quille  la  position  prise 
au  début  de  la  recherche.  Si  la  coor- 
dination des  mouvements  binocu- 
laires est  bonne,  si  aucun  muscle 
n'est  fautif,  le   patient  ne  verra 
Champ  du  regard  iiormnl.        jamais  qu'une  seule  source  lumi- 
neuse teintée  en  rose  ;  si,  par  contre, 
un  ou  plusieurs  muscles  sont  paralysés,  il  manifestera  de  la  d'iphpie, 
ou  vision  double,  et  vei'ra  une  flamnK^  rouge  foncé  et  une  flamme 
de  teinte  normale. 

L'élude  de  la  diplopie  et  la  séméiologie  de  ses  diverses  modalités 
seront  développées  plus  loin  (p.  64). 

L'examen  clinique  de  la  convergence  se  fait  en  déterminant  le 
nombre  (Wtngles  métriques  dont  le  sujet  peut  converger.  L'angle 
métrique,  unité  de  mesure  de  la  convergence,  répond  à  la  fixation 
d'un  objet  placé  à  un  mètre  des  yeux  (qui  doivent  accommoder  de 

1  dioptrie).  Si  l'objet  est  à  50  centimètres,  la  convergence  est  de 

2  angles  métriques  (et  l'accommodation  de  2  dioptries)  ;  si  l'objel 
est  à  53  centimètres,  la  convergence  est  de  5  angles  métriques  et 
l'accommodation  de  5  dioptries,  etc....  Un  sujet  normal  peut  dévelop- 
per environ  11  à  12  angles  métriques,  c'est-à-dire  converger  cor- 
rectement jusqu'à  8  ou  9  centimètres  de  ses  yeux.  Lorsque  la  con- 
vergence devient  insuffisante,  il  s'établit  de  la  diplopie  croisée.  En 
pratique,  on  fait  fixer  au  sujet  le  doigt,  progressivement  approché  du 
nez:  au  moment  oii  le  doigt  est  vu  double,  la  convergence  maxima 
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dont  il  est  capable,  est  dépassée:  on  mesure,  en  centimètres,  la 
dislance  entre  l'objet  et  la  racine  du  nez:  le  chiffre  100,  divisé  par 
le  noml)re  de  centimètres  trouvés,  donne  le  nombre  d'angles  liiétri- 
triques  dont  il  converge.  L'oplitalmo-dynamomètre  de  Landolt,  basé 
sur  le  même  principe,  rend  l'examen  plus  précis:  le  malade, un  œil 
recouvert  d'un  verre  rouge,  fixe  une  raie  lumineuse  progressive- 
ment rapprochée,  landis  qu'un  ruban,  étendu  entrt^  les  yeux  et  la 
flamme,  indique  à  chaque  instant  la  distance  qui  les  sépare,  le 
nombre  de  dioptries  dont  les  yeux  doivent  accommoder  et  le  nombre 
d'angles  métriques  dont  ils  convergent.  Au  moment  où  a()paraît  la 
diplopie  croisée,  il  suflil  de  lire  sur  le  l  uban  le  nond)re  d'angles  mé- 
triques déployés,  |)()ui' connaître  le  maxinunn  de  convergence  dont  le 
sujet  est  capal)le. 

L'examen  de  la  motilité  oculaire  doit  être  complété  par  celui  de 
la  vision  binoculaire,  lonclion  sensorielle,  mais  unie  cependant  si 
étroilement  aux  fonctions  oculo-motrices  que  nous  devons  en  parler 
ici.  On  sait  que  la  sensation  de  lelief  naît  de  la  superposition,  de  la 
fusion,  des  images  d'un  même  objet  vu  par  les  deux  yeux.  Dans  cer- 
tains cas  anoi'maux,  bien  que  les  deux  yeux  aient  une  acuité  visuelle 
normale,  ils  ne  fusionnent  pas  leurs  images;  c'est  le  cas  de  vision 
simultanée.  La  vision  binoculaire^  n'est  donc  obtenue  que  si  les  deux 
yeux,  non  seulement  voient,  mais  fusionnent.  Le  fonctionnement  ré- 
gulier de  l'appareil  moteur  des  yeux,  en  particulier  de  la  conver- 
gence, est  naturellement  indispensable:  nous  pourrons  donc  con- 
clure qu'une  vision  binoculaire  normale  est  l'indice  d'un  é(at 
normal  de  cet  appareil.  L'inverse  cependant  n'est  pas  vrai  et  l;i 
motilité  oculaire  peut  être  normale,  sans  que  la  vision  binoculaire  le 
soit  aussi. 

On  obtient  de  très  bons  résultats  par  le  diploscope  de  Rémij.  Cet 
appareil  se  compose  d'une  tige  de  1"\2U:  une  extiémité  supporte 
un  carton  où  sont  figurées  4  lettres,  deux  consonnes  et  deux 
voyelles  (K  0  L  A,  parexenq^le)  :  à  l'autre  extrémité,  le  malade  appuie 
la  racine  du  nez  :  vers  le  milieu  de  la  tige  est  un  écran  percé  de 
plusieurs  trous.  Si  l'on  emploie  le  premier  dispositif,  ou  épreuve  à 
i  lettres  (2  trous  espacés  de  (>  centimètres),  le  sujet  voit  de  l'œil 
droit  les  consonnes  KL  et  du  gauche  les  voyelles  OA,  et  par  le  fait 
du  fusionnement  KOLA.  Si  Ton  emploie  le  deuxième  dispositif,  ou 
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épreuve  à  o  lettres  (2  trous  espacés  de  4  centimètres),  le  sujet  voit 
de  l'œil  droit  KO  et  du  gauche  OL,  au  total  KOL. 

Si  le  sujet  ne  voit  dans  la  première  expérience  que  KL  et  dans  la 
seconde  que  KO,  l'œil  droit  seul  fixe  ;  c'est  l'inverse  s'il  ne  voit  que 
OA  ou  OL;  dans  tous  ces  cas  la  vision  binoculaire  n'existe  pas  et  il 
faudra  en  rechercher  les  causes. 

Le  procédé  de  la  lecture  contrôlée  consiste  à  tenir  le  doigt  ou  un 
crayon  à  mi-distance  d'un  texte  de  grosseur  moyenne,  placé  à  la  dis- 


Fig.  IC).  —  Examen  au  diploscope  de  Rém\ . 

«,  disposition  des  orifices  pour  l'épreuve  à  i  leltres.  —  A,  disposition  dos  orifices 
pour  l'épreuve  à  3  lettres. 


tance  normale  de  la  lecture.  Si  le  sujet  ne  peut  tout  lire,  sans  que 
la  téte  ou  le  livre  soient  déplacés,  c'est  que  le  crayon  masque,  pour 
un  œil,  certains  mots;  l'autre  œil  ne  fixe  donc  pas  et  le  sujet  ne 
jouit  pas  de  la  vision  binoculaire. 

Quant  à  l'examen  par  le  stéréoscope^  il  permet  évidemment  de 
juger  de  la  vision  binoculaire,  mais  il  a  moins  de  valeur,  car  la 
vision  au  stéréoscope  s'éloigne  des  conditions  musculaires  ordi- 
naires. Rappelons  qu'il  consiste  essentiellement  à  faire  fixer  à  travers 
des  prisnK^s,  augmentés  ou  non  de  verres  convexes,  des  tests,  dont 
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l'un  roprésenle,  j);ir  exemple,  un  cheval  et  l'autre  un  cavalier; 
si  le  sujet  a  la  vision  binoculaire,  il  fusionnera  les  images  de  chaque 
œil  et  verra  le  cavalier  en  place  sur  le  cheval:  sil  a  la  vision 
simultanée,  il  vei'ra  ces  deux  images  plus  ou  moins  superposées, 
mais  non  fusionnées;  s'il  a  seulement  la  fixation  monoculaire, 
l'autre  œil  étant  exclu  de  la  vision  commune,  il  ne  verra  qu'une 
des  images. 

G.    EXAMEN  DE  ACCOMMODATION 

Il  se  fait  de  la  manière  suivante  :  on  masque  un  œil  et,  devant 
l'autre,  on  approche  progressivement  un  texte  de  grosseur  moyenne: 
lorsque  la  vision  commence  à  devenir  indistincte,  on  note  en  centi- 
mètres la  distance  du  texte  à  l'œ'il  :  il  suflit,  conune  pour  l'évalua- 
tion des  angles  métriques,  de  diviser  le  chitïre  100  par  le  nombre 
de  centimètres  notés,  pour  ol)tenir,  en  dioptries,  la  puissance  accom- 
modative  déployée  (exenif^ile  :  un  sujet  emmétrope  qui  voit  net  jus- 
qu'à 20  centimètres  accommode  de  dioptries). 

Si  le  sujet  est  myope  ou  hypt^Muètrope,  il  faut  au  préalable  cor- 
riger exactement  son  vice  de  réfraction  par  des  verres,  car  l'état  de 
réfraction  slatûiue  de  l'œMl  influe  sur  la  réfraclio)i  (hjmimifjue  (ou 
accommodation). 

Un  dispositif  spécial  permet  de  se  servir,  pour  cette  recherche,  de 
rophtalmo-dynamomèfi'c  de  Landolt. 

D.    EXAMEN  DE   LA  PUNI.LE 

Il  se  fait  à  l'état  statique  ou  à  l'état  dynamique. 

A  l'état  statique,  on  examinera  le  malade,  soit  à  la  lumière  du 
jour,  soit  à  ï  celai  rage  oblique.  Rappelons  que  ce  dernier  procédé 
d'examen  consiste  à  projeter  sur  l'œil,  au  moyen  d'une  loupe,  les 
rayons  émanés  d'une  source  lumineuse  placée  latéralement  (lig.  17). 
Les  conditions  d'un  bon  examen  de  la  pupille  sont  :  faible  éclairage 
(examen  à  la  chambre  obscure)  et  relâchement  de  l'accommodation 
(fixation  par  le  sujet  d'un  point  éloigné  de  plusieurs  mètres). 

Il  faudra  étudier  d'abord  la  forme  de  la  pupille,  c'est-à-dire  la 
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régularité  de  sa  circonférence,  puis  ses  dimensions.  Nous  savons 
qu'une  pupille  doit  être  considérée  comme  étant  dans  un  état  anor- 
mal si  elle  a  moins  de  2  millimètres  ou  plus  de  6  millimètres  de  dia- 
mètre. Ces  chiffres  s'entendent  pour  un  éclairage  moyen;  chaque  fois 
qu'on  examine  les  dimensions  d'une  pupille,  il  faut  avoir  présent  à 
l'esprit  qu'elles  sont  fonction  de  l'intensité  de  l'éclairage  et  tenir 


Fig.  il.  —  Examen  objectif  à  leclairage  oblique. 


La  loupe  projette  vin  cône  lumineux,  dont  le  sommet  touclie  l'œil  au  point  examiné. 

compte  de  ce  facteur  :  il  est  donc  nécessaire  de  se  mettre  toujours 
dans  des  conditions  identiques  d'éclairage,  pour  obtenir  des  résultats 
comparables. 

On  a  proposé  divers  appareils,  ou  pupillomèlres,  destinés  à  mesurei- 
exactement  les  dimensions  pupillaires.  Ces  appareils,  bons  pour  des 
recherches  très  précises,  sont  inutiles  en  clinique. 

Les  dimensions  d'une  pupille  devront  toujours  être  coiuparées  à 
celle  de  l'œil  opposé,  pour  la  recherche  de  l'égalité  pupillaire  (ou 
isocorie).  L'inégalité  pupillaire,  ou  anisocorie,  est  presque  toujours 
l'indice  d'un  état  pathologique  local  ou  général.  I  n  certain  noinhre 
d'individus  ont  une  anisocorie  congénitale  qui,  malgré  ce  caractère 
de  congénitalité,  peut  être  d'ordre  pathologique:  il  seiuble  cepen- 
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dant  que  dans  des  cas  assez  rares  il  puisse  exister  une  inégalité 
l»upillaire  réelleuient  physiologique,  sans  aucune  lésion  locale  ou  à 
distance.  On  a  prétendu  que  l'inégalité  pupillaire  pouvait  exisler 
sans  lésions  proprement  dites,  comme  manifestation  d'un  état  dit- 
iérent  de  la  réfraction  des  deux  yeux:  cette  vaiàété  d'anisocorie 
n'existe  pas. 

C'est  surtout  dans  la  recherche  de  l'inégalité  pupillaire  qu'il  fau- 
dra avoir  nn  éclairage  rigoureusement  égal  pour  chaque  pupille  : 
on  dev^a  donc,  si  l'on  recourt  à  l'éclaii'age  oblique,  déplacer  la  lampe 
de  chaque  côté  du  uialade  ou  la  faire  tenir  ohliqueuient  en  haut  et 
en  face  de  lui,  afin  d'obtenir  cette  é^ialité  indispensable  de  l'éclai- 
rage. La  meilleure  faeon  de  rechercher  l'égalité  des  pupilles 
consiste  à  se  placer  dans  la  chauibre  noire:  la  lanq^e,  donnant  une 
Irés  faible  clarté,  est  séparée  du  malade  par  un  écran.  L'observateur 
se  tient  à  un  mètre  de  lui,  et,  au  uioyen  du  miroir  plan,  projette  la 
lumière  alternativement  dans  l'un  et  l'autre  œil,  dont  l'oi'ifice  pu- 
pillaire se  détache  en  rouge  vif:  l'éclairage  est  ainsi  à  la  fois  faible 
et  rigouieusement  égal. 

L'un  de  nous  a  proposé  un  procédé,  la  ((  iinjdi  iase  pi'ovoquée  », 
destiné  à  mettre  en  évidence  ïiiiécjalilé  pupillaire  latente,  c'est-à- 
dire  invisible,  ou  peu  visilde,  par  les  procédés  d'exauien  ordinaires. 
H  suffi!  d'insliller  dans  les  deux  yeux  un  nombre  égal  de  gouttes 
d'une  solution  de  cocaïne  à  4  7o  d'euphialminc  à  "2  -'/^,.  Au  bout 
de  8  à  15  minutes,  les  pupilles  se  dilatent  et  l'examen  au  jour,  ou 
mieux  à  la  chambre  noire,  montre,  dans  certains  cas,  l'inégalité 
pupillaire,  bien  mise  en  évidence  paice  que  le  mydriatique  a  allaibli 
le  muscle  constricteur  et  a  pernris  au  sympalhique  de  donner  sa 
mesure.  Il  y  a  avantage  à  ne  pas  trop  perdre  de  vue  le  malade 
pendant  que  se  fait  cette  dilatation  pupillaire;  l'inégalité  est  surtout 
visible  lorsque  la  dilatation  commence  et  peut  disparaître  qujnd  la 
mydriase  a  atteint  son  maximum. 

A  l'état  dynamique,  on  fera  l'exaitien  des  réfle,rcs  pupillaire^. 

Le  plus  important  est  \o  réflexe  photo-moteur.  La  pupille,  dia- 
])hragme  de  l'écran  irien,  se  rétrécit  dans  les  cas  d'éclairage 
intense,  pour  mettre  la  rétine  à  l'abri  de  l'éblouissement  et  des  irra- 
diations lumineuses;  lors  de  changement  brusque  dans  l'inten- 
sité de   l'éclairage,  elle  met  à  l'abri  la  réfine  qui,  derrière  cet 
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écran  protecteur,  s'adapte  plus  lentement  à  l'intensité  nouvelle. 

On  voit  souvent  rechercher  ce  réflexe  au  lit  du  malade,  dont  le 
dos  est  tourné  dii  côté  de  la  fenêtre;  ces  condilions  d'observation 
sont  défectueuses. 

Si  le  malade  peut  se  lever,  on  le  fait  asseoir  bien  en  face  de  la 
fenêtre;  on  masque  un  œil  complètement,  l'autre  n'étant  caché 
qu'en  partie  pour  permettre  à  l'observaleur  de  voir  la  pupille;  puis 
on  déplace  brusquement  la  main  qui  assombrissait  l'œil  observé;  la 
pupille  doit  se  contracter  aussitôt. 

Si  le  malade  ne  peut  se  lever  et  si  son  lit  n'est  pas  directement  en 
face  d'une  fenêtre,  on  procède  ainsi  :  un  œ\\  est  masqué  complète- 
ment; l'autre  reste  ouvert;  une  lampe  ou  un  rat  de  cave  sont  tenus 
derrière  la  tête  du  patient  et  brusquement  portés  devant  lui;  la  pu- 
pille observée  doit  se  contracter. 

Ces  examens  peuvent  être  suiïisants  dans  certains  cas;  mais  pour 
des  recherches  précises  ou  dans  les  cas  douteux,  il  faut  recourir  à 
l'examen  en  chambre  noire,  pour  le  malade  levé,  ou  pratiqué  le  soir, 
pour  le  malade  alité.  Si  le  sujet  est  examiné  en  chambre  noire,  il 
faudra  l'y  laisser  quelques  instants  avant  de  rechercher  le  réflexe; 
faute  de  cette  ob.^curation  préalable  (Babinski),  une  pupille  normale 
peut  avoir  des  réflexes  défectueux.  Le  patient,  assis  à  côh''  de  hi 
lampe  obture  un  de  ses  yeux;  avec  la  loupe,  on  condense,  par  éclai- 
rage oblique,  les  rayons  en  un  cône  lumineux,  dont  on  dirige  la 
pointe  sur  le  sourcil  ou  la  tempe;  la  pupille  est  encore  dans  l'ombre 
de  la  monture  de  la  loupe  ou  des  doigts  qui  la  tiennent;  puis,  brus- 
quement, par  un  très  faible  déplacement  de  la  loupe,  on  projette  le 
cône  lumineux  sur  la  pupille;  l'œil  passe  donc  d'une  obscurité  très 
grande  à  un  éclairage  intense  et  le  réflexe  photo-moteur  est  facile- 
ment observé. 

11  faut  avoir  soin  de  faire  fixer  au  patient  un  point  déterminé  et 
un  peu  éloigné,  de  façon  qu'il  ne  change  pas  son  accommodation  et 
sa  convergence  en  cours  d'examen. 

La  réaction  consensuelle  relève  du  réflexe  photo-moteur.  Elle 
consiste  en  ceci  :  lorsqu'on  éclaire  un  œil,  non  seulement  sa  pupille 
doit  se  contracter,  mais  aussi  celle  de  l'œil  resté  dans  l'obscurité. 
La  recherche  de  cette  réaction  peut  se  faire  à  l'aide  de  l'éclaireur 
pupillaire  de  Dupont,  ou  plus  simplement  dans  la  chambre  noire,  en 


EXAMEN  CLINIQUE  DE  L  APPVREIL  OCELAmE  MOTEUR.  57 


plaçant  un  écran  entre  les  deux  yeux,  afin  d'en  tenir  un  à  l'abri  de 
la  lumière;  on  éclaire  un  œil  et  l'on  observe  l'aulre. 

Le  réflexe  pupillaire  à  la  convergence  et  à  l'accommoda- 
tion consiste  en  une  contraclion  pupillaire  lorsque  Wv'il  fixe  un 
objet  plus  rapproché  qu'auparavant,  c'est-à-dire  converge  et  accom- 
mode ;  voilà  pourquoi  il  faut  que  l'accommodation  et  la  convergence  ne 
changent  pas,  pendant  qu'on  fait  varier  l'éclairage  pour  la  recherche 
du  réllexe  photo-moteur.  Inversement,  il  ne  faut  pas  que  l'éclairage 
se  modifie,  pendant  qu'on  recherche  le  réflexe  à  Uaccommodation 
et  à  la  convergence. 

La  recherche  se  fait  en  obsei'vant  la  pupille  pendant  (|ue  l'œil 
(ou  les  deux  yeux)  fixe  le  doigt,  assez  brusquement  rap{)rofhé  du 
nez. 

Les  autres  réflexes  pupillaires  ne  sont  guère  utilis('s  en  cli- 
nique :  contraction  pupillaire  par  irritation  de  la  conjonctive  ou  de 
la  cornée,  dilatation  par  douleur  provoquée  sur  un  point  du  corps, 
dilatation  par  idée  d'un  objet  éloigné  ou  obscur  (réflexe  psychique 
de  Haab). 
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CHAPITRE  IV 
SYMPTOMES  DES  LÉSIONS  DE  L'APPAREIL  OCULAIRE  MOTEUR 

La  connaissance  complète  de  l'anatomie  et  de  la  physiologie  de 
l'appareil  oculaire  moteur  est  indispensable  pour  la  compréhension 
de  sa  pathologie;  nous  prions  donc  le  lecteur,  dans  l'étude  de  ce 
chapitre,  de  se  reporter  fréquemment  aux  chapitres  1  et  II. 

A.    SYMPTOMES   SELON  LA  NATURE  DES  LÉSIONS 

Selon  leur  nature,  les  lésions  portant  sur  l'appareil  oculaire  mo- 
teur produiront  des  paralysies,  des  spasmes,  des  troubles  de  coordi- 
nation sans  paralysie  ou  des  troubles  de  ta  mémoire  motrice  (trou- 
bles psycho-moteurs).  Nous  étudierons  successivement  ces  divers 
symptômes. 

1.  Paralysies  oculaires  e;s:irii2séqriies.  — Les  paralysies  ocu- 
laires extrinsèques  suspendent  l'action  soit  d'un  seul  muscle,  soit 
de  plusieurs  muscles  à  la  fois,  ou  suppriment  une  fonction  du  regard 
binoculaire. 

1"  Les  paralysies  musculaires  isolées  atïecteront  naturel- 
lement une  allure  clinique  différente  selon  le  muscle  atteint  ;  mais, 
à  côté  de  ces  symptômes  particuliers  à  l'impotence  de  chaque 
muscle,  il  en  est  de  communs  à  toutes  les  paralysies  extrinsèques, 
('e  sont  ces  symptômes  que  nous  étudierons  tout  d'abord. 

Notons,  dès  maintenant,  que,  lorsque  nous  parlons  de  paralysies 
musculaires,  nous  ne  voulons  pas  dire  que  la  lésion  porte  toujours 
au  niveau  même  du  muscle;  elle  peut,  en  effet,  siéger  soit  au  niveau 
de  son  nerf,  soit  au  niveau  de  son  noyau  primaire;  le  résultat  dans 
tous  les  cas  est  le  même,  c'est  l'impotence  du  muscle,  d'où  décou- 
lent les  symptômes  suivants. 
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a.  Symptômes  communs  des  paralysies  oculaires  ex- 
trinsèques.—  Symptômes  objectifs.  —  Ils  doivont  être  constaU's 
//  relal  s!(ilifjfi!%  ou  à  l'élal  di/iuimique. 

A  l'éU\t  stalique,  on  fst,  dans  la  inajorilé  des  cas,  frappé  par  le 
strabisme.  Ce  sîrabisine  est  une  déviation  de  Uœil,  du  côté  opposé 
au  nuiscle  impotent;  elle  li'aduit  l'attraction  du  globe  par  les  muscles 
antagonistes  resiés  sains.  C'est  donc  une  déviation  due  à  une  para- 
lysie; nous  aurons  à  parler  ailleurs  d'une  aulre  variété  de  strabisme, 
le  strabism*^  concomitant  ou  tonctionnel,  où,  malgré  la  déviation  de 
Uœil,  aucun  des  muscles  oculaires  n'est  paralysé,  c'est  la  vulgaire 
loucberie.  Nous  ne  parlerons  ici  que  du  strabisme  paraJy tique. 

L'œil  est  dévié  du  côté  du  nez  (strabisme  convergent),  du  côlé 
de  la  tempe  (sîrabisme  divergent),  en  liant  (strabisme  supérieur,  ou 
sursumvergent),  en  bas  (strabisme  inférieur,  ou  déorsumvergent)  : 
assez  souvent  la  déviation  est  oblique. 

Le  degré  de  la  déviation  est  très  varial)le  d'iui  cas  à  l'autre;  elle 
peut  être  très  marquée  ou  à  peine  perceptible.  Elle  vaiie  aussi 
selon  les  progrès  de  la  guérison.  La  valeur  de  cette  déviation 
s'exprime  en  degrés;  on  la  détermine  par  l'examen  au  périmètre, 
ainsi  que  nous  l'avons  dit  plus  haut  (p.  M). 

De  ce  que  l'œil  ne  peut  plus  se  porter  dans  une  direction  donnée, 
grâce  à  l'impotence  d'un  muscle,  il  rAo.lip  que  la  tête  et  le  cou  s'in- 
clinent, pour  suppléer  à  l'action  s  ai  uuisclé  lautif  et  pour  diminuer 
la  gêne  produite  par  un  symptôme  subjectif,  dont  nous  parlerons 
plus  bas,  la  diplopie. 

Ces  attitudes  vicieuses  de  la  loie  et  du  cou  sont  des  attitudes 
compensatrices;  elles  se  font  par  la  rotation,  et  quelquefois  aussi 
l'inclinaison,  de  la  tête  du  côté  où  le  muscle  ne  peut  plus  |»nrter  le 
globe  :  à  droile  s'il  s'agit  du  droit  externe  droit  ou  du  droit  interne 
gauche,  à  gauche  dans  le  cas  contraire,  en  haut  s'il  s'agit  d'un 
élévateur,  en  bas  s'il  s'agit  d'un  abaisseur.  Un  observateur  prévenu 
peut,  en  voyant  avancei'  le  malade,  porlei'  un  diagnostic  de  probabi- 
lité de  paialysie  oculaii'e  et  même  soupçonner  quel  est  le  mouve- 
ment oculaire  perdu. 

Quelquefois  le  malade  se  présente  avec  une  occlusion  volon- 
taire d'un  œil;  nous  ne  parlons  pas  ici  de  la  chute  de  la  paupière 
supérieure,  mais  d'une  occlusion  voulue;  le  malade,  fermant  l'a^il 
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dont  un  muscle  est  fautif,  ne  voit  plus  double  et  supprime  la  gêne 
qui  en  résulte. 

Tous  ces  symptômes  objectifs,  constatés  à  Tétat  statique,  permet- 
tront déjà  de  penseï'  à  la  paralysie  d'un  muscle  moteur  du  globe. 
Lorsque  le  releveur  est  paralysé,  il  y  a  ptosis  :  la  chute  de  la 

paupière  est  plus 
.         ;<  ou    moins  mar- 

quée ;  on  peut  en 
mesurer  le  degré 
au  moyen  du  pé- 
rimètre. Si  la  pa- 
ralysie est  peu 
l)rononcée,  un  si- 
gne cependant  at- 
lirera  l'attention  : 
c'est  l'élévation 
du  sourcil  corres- 
jiondant,  le  ma- 
lade cherchant  à 
suppléer,  par  le 
frontal,  au  l'ele- 
veur  insulTisanl. 
Nous  avons  vu 
comment,  en  im- 
mobilisant avec  le 
doigt  le  sourcil 
sur  l'arcade  sour- 
cilière,  on  peul 
se  rendre  compte 
si  le  releveui'  est  paralysé  ou  seulement  parésié.  Lorsque  le  ptosis 
est  un  peu  marqué,  surtout  s"il  est  bilatéral,  le  malade  renverse 
plus  ou  moins  la  tète  en  arrière,  afin  de  voir  par-dessous  ses  pau- 
pières lombantes;  cette  attitude  donne  à  la  démarche  un  aspect  très 
caractéristique. 

A  Vétat  dynamique,  c'est-à-dire  en  faisant  suivre  au  malade  le 
doigt,  déplacé  successivement  dans  toute  les  directions,  il  sera  aisé  de 
se  rendre  compte  que  l'œil  atteint  a  subi  la  perte  d'un  mouve- 


Fig.  1(S.  —  Ptosis  incomplet  de  la  paupière  supérieure 
ga  uche. 

Pour  jouir  de  ];i  vision  hiiioculairo  le  malade  doit  renverseï 
la  tèlc;  l'élévation  du  sourcil  par  le  frontal  tend  à  remé- 
dier à  rinsunisance  du  releveur  palpébral. 
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ment,  qu'il  se  dépl.ice  bien  dans  tous  les  sens,  sauf  dans  un,  où  sa 
niotilité  est  nulle  ou  très  diminuée.  Si  la  motilité  dans  cette  direc- 
tion n'est  que  diminuée,  sans  être  totalement  perdue,  et  qu'on  invite 
le  malade  à  faire  un  effort  pour  porter  son  œil  de  ce  côté,  on 
constate  que  l'œil,  arrivé  à  la  limite  de  son  déplacement,  est  animé 
de  secousses  nystagmi formes,  ressemblant  un  peu  à  celles  du  nys- 
tagmus,  mais  dont  il  est  très  facile  de  les  distinguer  (voy.  p.  87»). 

L'absence  de  motilité  dans  une  direction  du  regard  el  la  présence 
de  secousses  nystagmiformes,  dans  les  efforts  vers  la  zone  d'impo- 
tence, sont  très  caractéristiques.  S'il  y  avait  doute  malgré  cela,  il 
suffirait  de  mesurer  au  périmètre  (voy.  p.  48)  le  champ  du  regard 
et  de  se  rendre  compte  ainsi  qu'il  est  rétréci  dans  l'une  de  ses 
zones. 

Ea  variation  du  degré  de  strabisme  selon  la  direction  du 
regard  est  un  symptôme  très  important,  parmi  ceux  que  révèle 
l'examen  à  l'état  dynamique.  On  sait  que  le  strabisme  paralytique 
est  du  à  ce  que  les  antagonistes  attirent  le  globe  de  leur  côté,  aux 
dépens  du  muscle  impotent.  Supposons  que  le  muscle  atteint  soit  le 
droit  externe  gaucbe,  chargé  d'attirer  l'a'il  gauche  vers  la  gauche. 
Si  Ton  sollicite  le  regard  binoculaire  à  droite,  les  deux  yeux  se 
dirigeront  convena])lement,  puisque  normalement  le  droit  externe 
gauche  n'a  pas  à  intervenir  dans  ce  mouvement,  dont  est  chargé  le 
droit  interne  gauche  ;  l'œil  gauche  regardera  donc  à  droite  aussi 
bien  que  l'a^il  droit;  le  strabisme,  étant  le  défaut  de  parallélisme 
entre  les  deux  yeux,  sera  nul  ici  puisque  les  deux  yeux  se  dirigent 
correctement. 

Faisons  maintenant  regarder  un  objet  placé  en  face;  l'œil  droit 
fixera  bien,  mais  l'a'il  gauche,  qui  devrait  se  trouver  aussi  dans  la 
position  centrale  ou  primaire,  ne  pourra  l'atteindre,  car,  pour  cela,  il 
lui  faut  la  synergie  parfaite  entre  les  muscles  adducteurs  et  abduc- 
teurs; l'abducteur  piincipal,  le  droit  externe,  étant  insuffisant,  il 
ne  gardera  pas  son  équilibre  et  sera  attiré  par  l'antagoniste  en  un 
strabisme  convergent,  que  nous  supposons  de  10  degrés. 

Déplaçons  un  peu  vers  la  gauche  l'objet  à  fixer;  l'Œ'il  droit  s'y 
dirigera  convenablement,  mais  l'œil  gauche,  se  trouvant  dans  la 
zone  d'action  du  muscle  paralysé,  ne  pourra  pas  se  mouvoir  de 
ce  côté  (théoriquement  au  moins,  car,  en  pratique,  des  déplace- 
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méats  faibles  sont  souvent  possibles,  par  suppléance  des  autres 
muscles  abducteurs,  les  obliques).  L  œil  droit  s'étant  donc  porté  à 
gauche  et  le  gauche  ne  l'ayant  pas  suivi,  l'angle  entre  leurs  lignes 
visuelles,  c'est-à-dire  le  strabisme,  aura  augmenté  et  sera,  par 
exemple,  de  2'2  degrés.  Si  nous  portons  l'objet  fixé  encore  plus  à 
gauche,  très  latéralement,  non  seulement  nous  verrons  apparaître 
les  secousses  nystagmiformes,  mais  le  strabisme  augmentera  encore, 
en  vertu  du  raisonnement  développé  plus  haut,  et  atteindra,  par 
exemple,  55  degi'és. 

Par  conséquent,  le  strabisme  paralytique  augmente  à  mesure  quon 
sollicite  davantage  le  regard  dans  la  zone  d'action  du  muscle  para- 
lysé; il  diminue  dans  le  sens  contraire.  On  exprime  ceci  en  disant 
que  la  déviation  secondaire  (pendant  le  regard  dans  la  zone  du 
muscle  atteint)  est  supérieure  à  la  déviation  priinaire  (dans  la  posi- 
tion primaire,  ou  regard  de  face).  Il  y  a  là  un  signe  capital  de  dia- 
gnostic entre  le  strabisme  paralytique  et  le  stiabisme  fonctionnel, 
car,  dans  ce  dernier,  la  déviation  primaire  est  égale  à  la  déviation 
secondaire  :  ce  qui  revient  à  dire  que  si  l'angle  d'écart  entre  les 
lignes  visuelles  est,  par  exemple,  de  25  degrés,  il  restera  toujours 
le  même  dans  toutes  les  positions  du  regard;  ce  caractère  fon- 
damental nous  explique  pourquoi  le  strabisme  fonctionnel  est  aussi 
appelé  concomitant. 

Symptômes  subjectifs.  —  La  fausse  projection,  ou  fausse 
localisation,  est  un  phénomène  subjectif  aussi  gênant  que  la 
diplopie  et  exigeant  l'occlusion  volontaire  de  l'œil  atteint:  la 
diplopie  et  la  fausse  projection  vont  presque  toujours  de  pair.  La 
fausse  projection  ne  peut  être  bien  étudiée  que  si  le  sujet  ferme 
son  œil  sain;  dans  ces  conditions,  l'objet  fixé  est  toujours  déplacé 
du  côté  de  la  zone  d'action  perdue  ;  si  le  droit  externe  gauche 
est  inactif,  le  malade  verra  tout  trop  à  gauche. 

Il  est  facile  de  comprendre  cette  erreur  de  localisation  si  l'on 
réfléchit  à  la  marche  des  rayons  lumineux  dans  l'œil  dévié.  Suppo- 
sons l'objet  situé  en  face  ;  si  l'œil  est  bien  dirigé  sur  l'objet,  les 
rayons  qui  en  émanent  frappent  la  macula  et  il  est  vu  à  sa  place: 
mais  si  le  muscle  droit  externe  gauche  est  impotent,  l'œil  gauche 
sera  attiré  en  dedans,  les  rayons  émanés  de  l'objet  ne  frappe- 
ront pas  la  macula,  mais  un  point  quelconque  de  sa  moitié  nasale. 
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Oi%  nous  projelons  dans  Li  partie  temporale  de  Lespace  (à  gauche 
pour  l'œil  gauche)  la  source  des  rayons  qui  frappent  la  partie  nasale 
de  la  rétine:  le  malade  localisera  donc  à  gauche,  trop  à  gauche  par 
conséquent,  un  objet  placé  en  face. 

Si  le  patient  avait  conscience  de  la  déviation  paralytique  de  son 
œil,  il  pourrait,  par  un  effort  mental,  arriver  plus  ou  moins  à  redres- 
ser les  sensations  fautives 
reçues  par  l'appareil  vi- 
suel périphérique:  mais 
rien  ne  lui  permet  de 
tenir  pour  inexactes  les 
sensations  reçues  par  un 
œil  dévié.  On  comprend 
donc  aisément  le  méca- 
nisme de  la  fausse  locali- 
sation :  comme  ce  méca- 
nisme est  le  même  que 
celui  d'un  symptôme 
subjectif  capital,  la  diplo- 
pie,  il  est  indispensable 
de  retenir  cette  conclu- 
sion, base  de  la  compré- 
hension de  la  fausse  pro- 
jection et  de  la  diplopie  : 
i"  Un  œil  qui  ne  peut 
plus  aller  à  gauche  est  dé- 
vié à  droite  par  le  muscle 
antagoniste  ; 

2"  Par  conséquent,  il  voit 
les  objets  trop  à  gauche. 

On  peut  donc  établir  les  deux  formuh 
l'élude  des  diplopies  : 

La  déviation  strabique  se  fait  du  côté  opposé  à  la  zone  d\iction 
du  muscle  impotent; 

2»  Limage  fautive  se  fait  dans  la  zone  d'action  perdue,  c  est-à- 
dire  dans  la  direction  oii  le  muscle  atteint  porterait  Vœil,  s  il  était 
resté  sain. 


I<ig.  19. 


Mécanisinc  do  la  fausse  projection  de 
i'iinaffe  de  l'œil  dévié. 


L'œil  gauclie  est  en  strabisme  divergent  pnr  paralysie 
de  son  adducteur.  —  L'image  du  point  0  ne  se  forme 
plus  à  la  macula  M,  mais  en  un  point  P  de  la  moiti('' 
temporale  de  la  rétine.  —  Le  sujet  n'a  pas  conscience 
de  la  déviation  de  son  œil,  qu'il  croit  dans  la  posi- 
tion normale  (en  pointillé),  ce  qui  reporte  P  en  P' : 
l'œil  croit  voir  l'objet  en  0';  c'est  donc  une  diplopie 
croisée.  —  Le  mécanisme  est  analogue  dans  toutes 
les  déviations:  la  fausse  image  est  toujours  du  côté 
opposé  à  celui  où  l'œil  est  dévié. 


suivantes,  capitales  pour 
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La  diplopie  consiste  en  ce  que  le  malade  voit  double.  Ce  qui  vient 
d'être  dit  à  propos  de  la  fausse  projection,  a  suffisamment  démon- 
tré qu'un  œil  fixant  bien  voit  les  objets  à  leur  place  et  qu'un  œil, 
dont  un  muscle  est  paralysé,  rejette  l'image  dans  la  zone  oùi  le 
nmscle  fautif  porterait  le  globe,  s'il  était  resté  sain. 

Si  le  patient  tient  ses  deux  yeux  ouverts,  il  verra  l'objet  double; 
il  en  aura  deux  images,  l'une,  vraie,  fournie  par  Yœ'û  sain,  l'autre, 
dite  fausse  image,  fournie  par  l'œil  dévié.  En  réalité,  elles  sont  aussi 
vraies  l'une  que  l'autre,  en  ce  sens  qu'elles  se  peignent  bien  réelle- 
ment sur  l'une  et  l'autre  rétines,  mais  le  terme  de  fausse  image,  appli- 
qué à  l'image  fournie  par  l'œil  dévié,  indique  qu'elle  est  mal  loca- 
lisée, donc,  réelle  dans  son  existence,  mais  fautive  dans  sa  projection. 

Il  ne  faut  pas  croire  que  le  malade  se  présente  toujours  en  décla- 
rant qu'il  voit  «  double  »  ;  le  plus  souvent,  il  s'analyse  mal  et  dit 
voir  «  trouble  ».  Il  faut  par  conséquent  toujours  songer  à  la  diplopie, 
surtout  en  présence  d'une  altération  de  la  vue  survenue  plus  ou 
moins  brusquement. 

La  recherche  de  la  diplopie  est  facile:  on  peut  la  pratiquer  en 
présentant  au  patient  un  objet  et  en  lui  demandant  s'il  le  voit 
double  ou  simple  ;  il  y  a  intérêt  à  montrer  un  objet  de  petit  volume. 
Mais  ce  procédé  de  recherche  ne  peut  convenir  si  l'on  a  affaire  à  un 
sujet  peu  intelligent  ou  à  un  cas  de  paralysie  légère,  donnant  lieu 
à  une  diplopie  peu  marquée. 

H  est  préférable  de  mettre  la  diplopie  en  évidence  de  la  manière 
suivante  :  le  malade  est  placé  dans  la  chambre  obscure,  ou  la  re- 
cherche se  fait  le  soir,  si  le  malade  est  alité.  On  place  devant  un  des 
yeux  un  verre  rouge,  assez  large  pour  couvrir  l'œil  dans  tous  ses 
déplacements:  ce  verre  rouge  ne  doit  pas  être  trop  foncé.  On  le 
met  devant  l'œil  non  dévié  ;  cependant  il  est  des  cas  où  la  déviation 
n"est  pas  apparente  et  où,  avant  l'examen  de  la  diplopie,  on  ne  peut 
dire  quel  est  l'œil  atteint:  dans  ce  cas,  on  le  place  devant  l'un  quel- 
conque des  deux  yeux  et  l'on  pourra  recommencer  ensuite  l'expé- 
rience en  changeant  de  côté  le  verre  rouge;  c'est  du  reste  un  procédé 
de  contrôle  des  premiers  résultats,  qui  doit  être  recommandé. 

On  fait  alors  tenir  par  un  aide,  placé  à  5  mètres,  une  source  lumi- 
neuse de  forme  allongée,  par  exemple  la  flamme  d'une  bougie  (car 
une  source  de  forme  sphérique,  comme  une  lampe  électrique,  se  prête 
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mal  à  l'analyse  de  rinclinaison  de  l'image).  On  recherche  d'ahord 
la  diplopie  à  l'état  statique,  c'est-à-dire  au  repos,  dans  le  regard  de 
face  ;  le  plus  souvent,  le  malade  accuse  la  diplopie  :  il  dit  voir  une 
image  blanche  (ou  couleur  naturelle  de  la  flamme)  et  une  autre 
rouge.  On  lui  fait  préciser  la  position  réciproque  des  deux  images  : 
la  rouge  est-elle  à  droite  ou  à  gauche  (par  rapport  au  malade)  de  la 
blanche?  quelle  distance  approximative  les  sépare?  sont-elles  de 
niveau,  ou  l'une  d'elles  (et  laquelle?;  est-elle  au-dessus  de  l'autre? 
l'une  des  images  est-elle  inclinée,  n'ayant  plus  gai'dé  la  position  ver- 


Fig.  20.  —  Recherclie  de  la  diplopie. 

Le  patient  tient  un  verre  rouge  devant  l'œil  dont  l'acuité  est  meilleure;  l'observateur 
recherche  en  ce  moment  la  diplopie  dans  le  regard  en  haut. 


ticale  et  dans  quel  sens  s'incline-t-elle  ?  Tous  ces  renseignements 
sont  notés. 

On  déplace  ensuite  la  bougie  d'un  côté,  sans  que  la  tête  du 
malade  tourne  pour  en  suivre  le  mouvement;  au  besoin,  un  aide 
maintient  la  têle,  pour  assurer  son  immobilité  pendant  tout 
l'examen.  On  pose  alors  les  mêmes  questions  que  pour  la  recherche 
à  l'état  statique.  Cet  examen  à  l'état  dynamique  doit  être  fait  suc- 
cessivement dans  toutes  les  positions  du  regard  (au  moins  en  haut, 
en  bas,  à  droite  et  à  gauche).  Il  peut  arriver  que  la  diplopie  n'existe 
pas  de  face  et  n'apparaisse  que  dans  certaines  directions  du  regard  ; 
il  n'est  pas  fréquent  de  l'observer  dans  toutes  les  directions. 

DE  LAPERSOjNISE  ET  CANTOiNlNET.  5 
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Pour  bien  analyser  les  résuUals  fournis  par  cet  examen,  on  ne 
peut  guère  se  contenter  de  phrases  écrites  ;  il  faut  un  schéma 
facile  à  lire.  Le  mieux  évidemment  est  de  faire  celle  recherche 
dans  une  pièce  spécialement  aménagée  et  sur  le  mur  de  laquelle 
sont  tracés  des  carrés,  sur  lesquels  se  projeltent  les  deux  images; 
on  transcrit  ensuite  sur  des  graphiques,  dont  le  quadrillé  reproduit 
en  petit  les  carrés  muraux,  les  localisations  des  images,  indiquées 
par  le  malade.  Si  l'on  ne  dispose  pas  de  celte  installation  spéciale  (fa- 
cile à  élablir),  on  pourrait,  très  suffisamment,  se  contenter  d'un 
schéma  sur  papier  ordinaire,  qu'on  construirait  ainsi  :  un  trait  plein 
indique  l'image  rouge  (fournie  par  l'œil  non  paralysé),  le  pointillé 
l'image  blanche  (œil  paralysé);  les  indications  portées  au  centre  l'é- 


Uii  muscle  de  1  œil  pauclie  est  atteint.  Un  muscle  de  l'œil  droit  est  atteint. 

L'œil  droit  (OD)  fixe  bien.  L'œil  gauche  (OG)  fixe  bien. 

Fig.  21.  —  Schéma  général  des  diplopies  (un  seul  muscle  étant  paralysé). 

Les  rectangles  blancs  indiquent  la  position  de  la  Causse  image  pour  le  muscle  dont  ils  por- 
tent le  nom.  —  Les  flèches  montrent  la  zone  d'écartement  maximum  des  images.  —  Il 
n'a  pas  été  tenu  compte  de  l'inclinaison  des  images,  symptôme  secondaire. 

pondent  à  celles  de  la  position  centrale  à  l'état  statique  et  celles  en 
haut,  à  droite,  etc.,  à  celles  obtenues  dans  les  directions  identiques 
du  regard;  les  chiffres  indiquent  le  nombre  de  centimètres  séparant 
les  deux  images  dans  chaque  direction;  les  lettres  D  et  G  indiquent 
la  droite  et  la  gauche  du  malade,  car  toutes  les  orientations  doivent 
être  rapportées  à  l'observé  et  non  à  l'obseiTateur. 

Les  caractères  de  la  diplopie  qui  vont  nous  être  le  plus  utiles  pour 
le  diagnostic  du  muscle  atteint  (page  70)  sont  :  la  position  réci- 
proque des  images  et  leur  écartement. 
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Nous  savons,  par  l'étude  de  la  fausse  projection,  que  si  le  muscL^ 
atteint  est  le  droit  externe  gauche,  l'œil  gauche  se  met  en  stra- 
bisme convergent,  c'est-à-dire  se  dévie  vers  la  droite  et  qu'au  con- 
traire l'image  obtenue  par  cet  œil  se  projette  dans  la  zone  où  le 
muscle  atteint  aurait  porté  l'œil,  s'il  était  resté  sain,  c'est-à-dire  à 
gauche.  Donc,  si  la  lumière  est  à  droite  il  n'y  aura  pas  de  diplopie 
(car  cette  direction  n'exige  pas  l'intervention  du  muscle  atteint).  Si 
elle  est  en  face  il  y  aura  diplopie.,  l'image  de  l'œil  gauche,  la  blanche 
(puisque  le  verre  rouge  est  devant  l'œil  sain)  sera  à  gauche  de  la 
rouge,  à  50  centimètres  d'elle,  par  exemple.  Si  la  bougie  est  por- 
tée à  gauche,  l'image  blanche  sera  toujours  à  gauche  de  la  blanche, 
mais  à  80  ou  90  centimètres.   L'augmentation  de  l'écartement, 
en  allant  dans  la  zone  d'action  perdue  par  l'œil  paralysé  se  com- 
prend donc  aisément.  Si  l'on  tient  ce  raisonnement  pour  chacun 
des  muscles,  on  voit 
que,  dans  les  para- 
lysies (les  muscles  ab- 
ducteurs, il  y  a  tou- 
jours diplopie  homo- 
nyme, c'est-à-dire 
que  l'image  de  l'œil 
gauche  est  à  gauche 
de  celle  vue  par  l'œil 
droit,  et  réciproque- 
ment; au  contraire, 
dans    les  paralysies 
des  muscles  adduc- 
teurs, il  y  a  toujours 
diplopie  croisée, 
c'est-à-dire  que  l'i- 
mage vue  par  l'œil 
gauche  est  à  droite  de  celle  vue  par  l'œil  droit,  et  réciproquement. 

Or,  lorsqu'il  y  a  paralysie  d'un  abducteur,  l'œil  atteint  se  met  en 
strabisme  convergent,  il  croise  donc  son  axe  avec  celui  de  l'œil  sain, 
fixant  droit  devant  lui  (v.  fig.  19)  ;  dans  la  paralysie  d'un  adducteur 
l'inverse  a  lieu  et  l'œil  atteint,  placé  en  strabisme  divergent,  décroise 
son  axe.  Quand  les  axes  se  croisent  les  images  se  décroisent  (un 


Fig.  22.  —  Symptomatologie  des  paralysies  oculaires 
extrinsèques. 

Lesflècliespleines  indiquent,  pour  le  muscledont  ellesportent 
le  nom  :  sa  l'onction  à  l'état  normal,  la  projection  de  la 
fausse  image  et  la  direction  où  l'écart  des  images  est  au 
maxim\im.  —  Les  flèches  en  pointillé  indiquent  la  dévia- 
tion strabique  du  globe. 
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~  'a 

ryj  :^ 
2  5 

/    Droit  externe. 
Droit  interne. 

^  1  Droit  supérieur, 
p   \    Droit  inférieur. 

f    Grand  obi ifjue. 

\    Petit  oblique. 

/    Droit  externe. 
Droit  interne. 

[li        Droit  supérieur. 
^   (    Droit  inférieur, 
y   f    (irand  oblique. 
\    Petit  oblique. 
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abducteur  paralysé  :  diplopie  homonyme)  et  quand  Iei>  a  res  se  dé- 
crokeut  les  images  se  rro/^^e?î/ (adducteur  paralysé  :  diplopie  croisée) 
{ Desmarres). 

La  formule  suivante,  qui  est  le  complément  de  celle  que  nous 
avons  donnée  pour  la  fausse  projection,  nous  semble  assez  com- 
plèle  et  capable  de  faciliter  le  diagnostic  du  muscle  atteint  :  la 
déviation  strabiqne  se  fait  dans  la  direction  opposée  à  ht  zone  d'action 
dummcJe  impotent;  au  contraire,  la  fausse  image  et  le  maximum  de 
son  écartement  d\ivec  Vimage  vraie  sont  dans  la  direction  oii  le 
muscle  atteint  porterait  l'œil,  s  il  était  resté  sain  (fig.  22). 

A  côté  des  symptômes  subjectifs  étudiés  jusqu'ici,  nous  signale- 
rons encore  la  difficulté  à  se  conduire  et  le  vertige,  souvent  très 
marqués,  dont  souffrent  les  malades  ;  c'est  le  résultat  de  la  fausse 
projection  et  de  la  diplopie.  Les  malades  évitent  cette  gêne,  soit 


OG. 


Fig'.  25.  —  Champ  du  regard  dans 
la  parésie  du  droit  externe  (•). 


OG. 

Fig.  24.  —  Champ  du  regard  dans 
la  parésie  du  droit  interne. 


en  fermant  volontairement  l'œil  atteint,  par  contraction  de  l'orbicu- 
laire,  soit  en  prenant  une  atlitude  vicieuse  de  la  téte.  C'est  ce  qui 
explique  pourquoi  les  malades  sont  immédiatement  affranchis  de 
cette  très  grande  gêne  lorsqu'on  leur  fait  porter  des  lunettes,  dont  le 
verre  placé  devant  l'œil  sain  est  simple,  tandis  que  devant  l'œil 
dévié  est  un  verre  opaque,  dépoli. 

(')  La  ligne  pleine  indique  le  champ  conservé,  la  ligne  poinlillée  le  champ 
perdu. 
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b.  Symptômes  particuliers  à  la  paralysie  de  chacun 
des  muscles  extrinsèques.  —  H  suffit  de  se  souvenir  de  la  for- 
mule que  nous  avons  donnée  un  peu  plus  haut  (page  69)  pour 
établir  un  tableau  d'ensemble. 

On  voit  sur  ce  tableau  (p.  68),  l'identité  du  contenu  des  colonnes 
1,5  et  5,  et  l'opposition  diamétrale  entre  leur  contenu  et  celui  de  la 
colonne  2;  notre  formule  est  donc  vérifiée.  La  figure  22  fera  du  reste 
comprendre  cela;  les  flèches  en  trait  plt'in,qui  partent  de  la  cornée, 


OG.  OG. 

Fig.  25.  —  Champ  du  regard  dans        Fig.  26.  —  Champ  du  regard  dans 
la  parésie  du  droit  supérieur.  la  parésie  du  droit  inférieur. 


indiquent,  pour  chacun  des  muscles  dont  elles  portent  le  nom,  à  la 
fois  la  fonction  cà  l'état  normal,  le  sens  de  la  diplopie  et  la  direction 
d'écart  maximum  des  images  ;  la  déviation  strabique  est  indiquée 
par  une  flèche  en  trait  pointillé  et  dirigée  en  sens  contraire. 

En  possession  de  ces  renseignements,  comment  ferons-nous  clini- 
quement  un  diagnostic? 

Premier  cas.  —  Les  deux  images  sont  au  même  niveau  : 

a.  La  diplopie  est  croisée,  c'est  un  adducteur;  la  diplopie  est 
homonyme,  c'est  un  abducteur. 

b.  L'écart  des  images  augmente  à  gauche,  c'est  un  abducteur  de 
l'œil  gauche  ou  un  adducteur  droit;  X écart  augmente  à  droite,  c'est 
un  abducteur  de  l'œil  droit  ou  un  adducteur  gauche. 

DEuxii^]>iE  CAS.  —  Les  deux  images  ne  sont  pas  au  même 
niveau  : 
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a.  La  (liplopie  est  crokée,  c'est  un  adducteur;  la  diplopie  est 
homonyme,  c'est  un  abducteur. 

1).  Uécart  augmente  à  gauche,  c'est  un  abducteur  gauche  ou  un 
adducteur  droit;  Y  écart  augmente  à  droite,  c'est  un  abducteur  droit 
ou  un  adducteur  gauche. 

c.  La  fausse  image  est  plus  bas,  et  [écart  augmente  en  bas,  c'est 
un  abaissenr;  la  fausse  image  est  plus  haut,  et  l'écart  augmente  en 
haut,  c'est  un  élévateur. 

On  voit  donc  qu'il  est  facile,  par  la  combinaison  de  ces  carac- 
tères, de  savoir  quelle  est  l'action  du  muscle  paralysé  et,  par  consé- 
quent, de  savoir  quel  il  est.  On  pourra  remarquer  que  le  caractère 


Ovl.  OG. 

Fi-.  27.  —  Champ  du  re^^ard  dans        Fig.  28.  —  Champ  du  regard  dans 
la  parésic  du  grand  oblique.  la  parésie  du  petit  oblique. 


d'inclinaison  de  l'image  ne  figure  pas  ici;  c'est  un  signe  souvent 
difficile  à  faire  préciser  par  le  malade  et  un  peu  superflu  pour  la 
détermination  du  muscle  atteint. 

La  paralysie  de  Forbiculaire  s'accompagne  de  lagophtalmie, 
par  impossibilité  de  fermer  les  paupières  :  l'œil  reste  ouvert  sans 
clignements,  la  paupière  inférieure  est  un  peu  éversée  et  il  existe 
un  larmoiement  marqué  (épiphora)  ;  le  sourcil  paraît  plus  élevé  et 
la  peau  du  front  est  dépourvue  de  rides  de  ce  côté.  La  paupière 
peut,  à  la  longue,  s'éverser  davantage  et  se  mettre  en  ectropion. 

2«  Les  paralysies  musculaires  multiples  donnent  lieu  à 
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des  combinaisons  cliniques  assez  nombreuses  ;  les  deux  yeux  peuvent 
y  participer,  ou  bien  deux  ou  plusieurs  muscles  d'un  même  œil; 
dans  ce  dernier  cas,  ce  sont  des  muscles  innervés  par  le  même  nerf 
(III^  paire)  ou  par  des  nerfs  différents.  Quelquefois  il  y  a  association 
avec  la  paralysie  d'un  muscle  intrinsèque. 

On  dit  qu'il  y  a  ophtalmopJégie  (Hutchinson)  lorsque  deux  ou  plu- 
sieurs muscles  d'un  même  œil  sont  paralysés,  à  condition  que  leur 
impotence  relève  de  la  lésion  d'au  moins  deux  nerfs  oculo-moteurs. 
Nous  verrons  plus  loin  (p.  74)  ce  qu'il  faut  entendre  par  ophtal- 
moplégie  nucléaire. 

Les  paralysies  oculaires  extrinsèques  multiples  peuvent  donc 
porter  sur  des  muscles  qui  ne  sont  pas  innervés  par  le  même  nerf. 
Lorsqu'elles  atteignent  les  deux  yeux  à  la  fois,  le  diagnostic  en  est 
extrêmement  difficile.  Lorsqu'elles  ne  portent  que  sur  un  seul  œil, 
il  est  possible,  en  suivant  la  marche  clinique  donnée  plus  haut, 
d'arriver  à  faire  le  diagnostic  des  muscles  impotents.  Mais  quel- 
quefois la  complexité  est  telle  qu'on  ne  peut  même  pas  savoir  quel 
est  l'œil  atteint  ;  il  faut,  dans  ce  cas,  recourir  au  procédé  recom- 
mandé par  Hoffman  et  Bielchowsky,  basé  sur  l'action  des  obliques 
et  des  droits  supérieurs  et  inférieurs,  dans  le  redressement  des  yeux 
lors  des  mouvements  d'inclinaison  de  la  tête  (v.  page  44). On  fait  te- 
nir entre  les  dents  du  patient  une  réglette  de  20  centimètres,  dont 
l'extrémité  porte  un  carton  sur  lequel  est  tracée  une  ligne  verticale. 
On  lui  fait  préciser  les  caractères  de  la  diplopie,  puis  on  fait  incli- 
ner la  tête  à  droite,  puis  à  gauche;  l'écartement  des  images  va  en 
augmentant  lorsqu'on  entre  dans  la  zone  d'action  du  muscle  atteint. 
Or,  dans  l'inclinaison  de  la  tête  à  droite,  Tœil  droit  est  redressé 
par  le  grand  oblique  et  le  droit  supérieur,  l'œil  gauche  par  le 
petit  oblique  et  le  droit  inférieur;  si  la  tête  est  inclinée  à  gauche, 
l'œil  gauche  est  redressé  par  le  grand  oblique  et  le  droit  supérieur, 
l'œil  droit  par  le  petit  oblique  et  le  droit  inférieur.  Les  résultats 
obtenus  par  ce  procédé  s'ajouteront  aux  autres.  Toutefois  il  ne  faut 
pas  se  dissimuler  la  difficulté  réelle  de  ces  diagnostics,  surtout 
dans  les  cas  anciens,  où  les  symptômes  perdent  beaucoup  de  leur 
netteté. 

La  chose  est  beaucoup  plus  facile  lorsqu'il  s'agit  de  muscles 
représentant  la  totalité  d'action  d'une  même  paire  nerveuse. 
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La  paralysie  totale  de  la  IIP  paire  se  manifeste  par  du  ptosis 
(d'heureux  effet,  puisqu'il  masque  l'œil  et  supprime  la  diplopie  si 
gênante)  et  par  de  la  déviation  du  globe  en  dehors  (car  il  y  a  deux 
adducteurs  paralysés  pour  un  seul  abducteur),  et  un  peu  en  bas 
(car  il  y  a  deux 
élévateurs  para- 
lysés pour  un 
seul  abaisseur). 
L'adduction  est 
impossible,  tant 
pour  le  regard 
latéral  que  pour 
la  convergence, 
l'élévation  est 
très  atTaiblie  ;  le 
champ  du  re- 
gard est  réduit 
à  une  zone  ex- 
terne et  infé- 
rieure (tig.  50). 

La  fausse 
image  est  en  de- 
dans et  en  haut, 
donnant  une  di- 
plopie croisée  ; 
au-dessus  de 
l'autre  dans  le 
regard  de  face 

et  en  haut;  au-dessous,  dans  le  regard  en  bas.  L'écartement  des 
images  augmente  vers  la  partie  interne  et  supérieure. 

Les  muscles  intrinsèques  participent  quelquefois  à  la  paralysie; 
il  en  résulte  alors  la  mydriase,  avec  perte  de  tous  les  réflexes  pupil- 
laires,  et  l'absence  d'accommodation.  La  paralysie  double  de  la 
II ^  paire  est  très  rare. 

La  paralysie  de  la  IV''  paire  donne  les  mêmes  symptômes  que 
celle  du  muscle  grand  oblique  (p.  68). 

Il  en  est  de  même  pour  la  paralysie  de  la  VP  paire,  dont  les 


Fig-.  29.  —  Paralysie  totale  de  l'ocalo-moteur  commun. 

Déviation  externe  du  globe,  cluite  de  la  paupière  (relevée  par 
un  crochet);  on  voit  mal  la  dilatation  pupiilaire,  du  reste 
peu  considérable. 
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symptômes  sont  ceux  de  l'impotence  du  droit  externe  (p.  08).  Il 
nous  faut  signaler  qu'il  u'est  pas  rare  de  voir,  à  la  période  de  dé- 
but du  tabès  et  de  la  paralysie  générale  (de  Lapersonne),  une  para- 
lysie double,  portant  sur  les  deux  nerfs  oculo- moteurs  externes; 
cliniquement,  on  observe  alors  une  diplopie  bomonyme  dans  toutes 
les  positions  du  regard  :  l'étude  du  cbamp  du  regard  montre,  pour 

cliaque  œil,  une  diminution  ma- 
nifeste du  cbamp  d'excursion  en 
debors. 

Parmi  les  paralysies  extrinsèques 
multiples,  il  en  est  une  dont  l'al- 
lure est  absolument  particulière 
et  mérite  une  description  à  part. 
L'ophtalmoplégie  nucléaire  (de 
Grœfe,  Ilutcbinson,  Parinaud,  Wer- 
niclvc,  Panas,  Sauvineau)  commence 
généralement  par  l'apparition  lente 
d'un  ptosis,  soit  unilatéral,  soit 
bilatéral  ;  le  début  peut  se  faire 
cependant  par  un  autre  nmscle.  La 
parésie  atteint  ensuite  d'autres  mus- 
cles des  deux  yeux  et,  lorsqu'on  commande  le  mouvement  dans  la 
zone  d'action  du  ou  des  muscles  parésiés,  on  voit  le  globe  s'y  dépla- 
cer par  saccades,  avec  temps  d'arrêt  ou  de  repos  intermédiaires 
(Benedikt).  Plus  tard,  la  parésie  devient  peu  à  peu  paralysie. 
]^es  muscles  sont  successivement  atteints,  sans  ordre  déterminé. 
Lorsque  l'affection  est  assez  avancée,  le  patient  présente  l'aspect 
classique  du  faciès  d'Hutchinson  (fig.  95)  :  les  paupières  sont  à 
demi  tombantes  et  le  malade  a  l'air  somnolent,  la  tète  un  peu  ren- 
versée en  arrière  ;  le  front  est  plissé  par  contraction  des  muscles 
frontaux,  suppléant  aux  releveurs  insuffisants.  Les  yeux,  examinés 
après  le  relèvement  digital  des  paupières,  sont  droits  ou  déviés, 
mais  paraissent  figés  dans  de  la  cire;  ils  sont  aussi  peu  mobiles  que 
des  yeux  artificiels  et  ne  peuvent  se  déplacer  dans  aucune,  ou  presque 
aucune,  direction.  La  diplopie  est  inconstante.  Les  yeux  ont  quel- 
quefois un  léger  degré  d'exophtalmie,  par  perte  du  tonus  des 
muscles  droits. 


Fig.  30.  —  Cliainp  du  regard  dans 
la  paralysie  totale  de  la  1II<'  paire 
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L\ifîection  peut  n'atteindre  que  les  muscles  extrinsèques,  ou 
seulement  les  muscles  intrinsèques;  elle  peut  les  atteindre  tous 
(forme  mixte). 

La  marche  est  très  variable.  Elle  i)eut  être  aiguë  ;  c'est  une  forme 
rare;  les  muscles  intrinsèques  ne  sont  pas  toujours  pris;  l'extension 
de  la  paralysie  se  fait  du  côté  des  centres  supérieurs  (vertiges, 
tendance   au  sommeil,  vomisse- 


ments, céphalées),  ou  vers  le  bulbe. 
La  mort  rapide,  parfois  en  quel- 
ques jours,  est  la  règle.  C'est  la 
((  yoJioencéphalite  aiguë  héitiorra- 
gifjue  de  Wevnicke  »,  qui  n'est  pas 
une  affection  systématisée  comme 
les  autres  variétés  ;  elle  est  due  à 
des  lésions  multiples  et  sans  loca- 
lisations précises. 

La  forme  subaiguë  est  un  peu 
plus  fré({uente  ;  on  la  voit  à  la 


suite    d'infections    ou    d'intoxica-    p^,,.  31.  _  ^hamp  du  regard  dans 
tions,  ou  au  cours  de  la  paralysie     ropl.talmoplégie  extrinsèque  totale, 
infantile.  La  durée  de  l'affection 

est  de  quelques  semaines;  la  guérison  complète  se  produit  quelque- 
fois: il  arrive  aussi  que  les  paralysies  oculaires  persistent  intégrale- 
ment, mais  que  le  sujet  survive;  il  peut  même  se  faire  que,  dans  le 
cas  de  paralysie  infantile,  les  lésions  mésocéphaliques  (coiume  les 
lésions  médullaires)  régressent,  pour  ne  persister  qu'au  niveau  de 
quelques  muscles  oculaires  (lîaymond,  Sauvineau). 

La  forme  chronique  stationnaire,  peu  fréquente,  est  celle  où 
les  lésions,  lentement  installées,  durent  indéfiniment,  sans  s'étendre 
et  provoquer  la  mort  du  sujet. 

La  forme  chronique  progressive  est  la  plus  fréquente  ;  elle  ne 
s'accompagne  d'aucun  trouble  cérébral,  mais  gagne  de  proche 
en  proche  et  peut  amener  la  mort  par  des  processus  différents. 
Sauvineau  classe  ainsi  les  modes  d'extension  de  cette  affection  : 

1°  Tantôt  le  processus  morbide  reste,  dans  tout  le  cours  de  la 
maladie,  localisé,  dans  la  protubérance  et  sous  le  plancher  du 
4^  ventricule,  aux  noyaux  oculo-moteurs.  Deux  cas  peuvent  se  pro- 
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duire  :  «,  l'ophlalmoplégie  débute  par  les  muscles  extrinsèques  et 
s'étend  ensuite  aux  intrinsèques,  c'est  le  cas  le  plus  fréquent; 
ou  bien  l'inverse  a  lieu. 

2^'  Tantôt  raffection  débute  par  les  noyaux  des  muscles  des  yeux, 
mais  gagne  le  bulbe.  Trois  cas  peuvent  se  produire  :  a,  elle  touche 
les  centres  sécrétoires  (polyurie,  glycosurie,  albuminurie)  ;  h,  elle 
atteint  les  noyaux  des  nerfs  bulbaires  (paralysie  labio-glosso- 
laryngée)  ;  c,  elle  dépasse  le  bulbe  et  gagne  la  moelle  (atrophie 
musculaire  progressive). 

5".  Enfin,  il  peut  arriver  que,  par  une  marche  inverse,  l'ophlalmo- 
plégie, d'abord  absente,  vienne  compliquer  une  affection  bulbaire 
on  bulbo-médullaire. 

En  somme,  l'ophtalmoplégie  est  une  polioencéphalite  supérieure 
(région  pédonculo-protubérantielle)  s'associant  ou  non,  suivant  des 
modalités  diverses,  à  la  polioencéphalite  inférieure  (bulbe)  et  à  la 
poliomyélite  (moelle). 

L'ophtalmoplégie  peut  exister  dans  le  tabès  et  même  en  être  un 
symptôme  de  début  (tabès  à  début  par  le  faciès  d'Hutchinson)  ;  il 
existe,  dans  ce  cas,  le  signe  d'Argyll  Robertson. 

L'ophtalmoplégie  peut  être  familiale,  héréditaire  et  congénitale. 

La  paralysie  du  nerf  facial  provoque,  dans  les  degrés  légers,  un 
peu  d'ectropion  de  la  paupière  inférieure  avec  larmoiement  (épi- 
phora);  dans  les  cas  accentués,  une  impossibilité  absolue  de  fermer 
les  paupières  (lagophtalmie).  Ces  symptômes  sont  plus  marqués, 
dans  les  paralysies  par  lésions  du  neurone  périphérique,  que  lorsque 
la  lésion  porte  sur  le  neurone  central  (hémiplégie). 

5*^  Les  paralysies  des  mouvements  associés  des  yeux,  ou 
paralysies  oculaires  de  fonction,  peuvent  porter  sur  les  mou- 
vements du  regard  binoculaire  avec  ou  sans  parallélisme  des  axes. 

Les  paralysies  des  mouvements  binoculaires  avec  parallélisme 
des  axes  sont  celles  qui  atteignent  les  appareils  coordinateurs  ap- 
pelés par  Grasset  :  nerfs  dextro  et  lévogyre,  nerfs  suspiciens  et 
despiciens. 

Les  paralysies  des  mouvements  de  latéralité  sont  donc  les 
jjaralysies  des  ociilogyres. 

Il  n'y  a  pas  de  ptosis;  les  deux  yeux  sont  en  strabisme,  couver- 
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gent  pour  un  œil,  divergent  pour  l'autre,  lournés  tous  deux  vers 
la  droite  (paralysie  de  l'oculo-lévogyre),  ou  vers  la  gauche  (paralysie 
de  l'oculo-dextrogyre).  La  déviation  cependant  ne  porte  presque 
jamais  avec  la  même  intensité  sur  les  deux  globes.  Quelquefois 
même,  à  l'état  stalique,  il  est  impossible  de  constater  une  déviation 
quelconque  des  yeux  et  il  faut  recourir  à  l'examen  à  l'état  dyna- 
mique. Celui-ci  montre  que  les  deux  yeux  ne  peuvent  plus,  souvent 
inégalement,  se  porter  dans  une  direction  donnée  du  regard  bino- 


OG.  OD. 

Fig.  52.  —  Cliamp  du  regard  dans  la  paralysie  des  mouvements  associés 
de  latéralité  à  droite. 


culaire;  ils  esquissent  des  secousses  nystagmiformes,  dont  on  con- 
naît l'importance  dans  le  diagnostic  des  paralysies  oculaires.  Le 
nystagmus  vrai  ne  fait  pas  partie  du  tableau  des  paralysies  des 
oculogyres;  lorsqu'il  existe,  il  est  dû  à  une  lésion  surajoutée. 

L'examen  du  champ  du  regard  montre  une  limitation  nette  et 
caractéristique;  il  est  utile  de  la  rechercher,  car  l'examen  de  la  di- 
plopie  donne  peu  de  renseignements  :  ou  elle  n'existe  pas,  ou,  si 
elle  existe,  les  deux  fausses  images  varient  à  la  fois  dans  les  mou- 
vements des  yeux  et  son  étude  est  très  difficile. 

Ce  qui  est  paralysé,  c'est  une  fonction  et  non  des  muscles  ;  le 
droit  interne,  paralysé  pour  la  tonction  de  latéralité,  est  parfaitement 
indemne  pour  la  fonction  de  convergence. 

Les  paralysies  des  mouvements  verticaux  peuvent  être  pures, 
c'est-à-dire  ne  porter  que  sur  les  mouvements  binoculaires  d'élévation 
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seuls  oa  d'abaissement  seuls;  assez  souvent  cependant,  la  perte  des 
fonctions  d'élévation  et  d'abaissement  s'accompagne  de  celle  de  la 
fonction  de  convergence.  Il  faudra,  dans  tous  les  cas,  prendre  le 
champ  du  regard. 

La  paralysie  de  la  convergence  offre  deux  types,  bien  séparés 
par  Parinaud  : 

a.  Paralysie  de  la  convergence  el  des  mouvements  verticaux;  c'est 
la  forme  dont  nous  venons  de  parler;  le  muscle  droit  interne,  inactif 


Fig.  55.  —  Champ  du  regard  dans  la  paralysie  des  mouvements 
associés  d'élévation. 

pour  la  fonction  de  convergence,  agit  encore  pour  celle  de  latéralité; 
l'accommodation  et  les  réflexes  pupillaires  sont  normaux. 

b.  Paralysie  de  la  convergence  et  des  fonctions  connexes  ;  les 
mouvements  de  latéralité  et  verticaux  sont  normaux,  mais  la  con- 
vergence est  perdue;  on  le  constate,  objectivement,  en  approchant 
le  doigt  fixé  par  le  malade  et,  subjectivement,  par  une  diplopie 
croisée  dans  toutes  les  positions  du  regard.  L'accommodation  est  per- 
due; il  en  est  de  même  du  réflexe  pupillaire  à  la  convergence, 
tandis  que  le  réflexe  pupillaire  photo-moteur  persiste. 

Les  paralysies  des  mouvements  associées  des  yeux,  ou  paralysies 
oculaires  de  fonction,  peuvent  être  associées  entre  elles.  Nous  avons 
déjà  vu  quelques-unes  de  ces  associations  (convergence  et  mouve- 
ments verticaux);  mais  toutes  les  combinaisons  sont  possibles  : 
perte  de  l'élévation  et  de  l'abaissement,  perte  d'un  mouvement  de 
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latéralité  et  de  convergence,  perte  d'un  mouvement  de  latéralité  et 
d'un  mouvement  vertical;  enfui,  la  paralysie  simultanée  des  deux 
oculogyres,  c'est-à-dire  de  tous  les  mouvements  de  latéralité,  les 


OG.    .  CD. 

Fig.  3L  —  Champ  du  re^^ard  dans  La  paralysie  de  tous  les  mouvemenis 
associés  de  latéralité  (syndrome  de  Parinaud). 


mouvements  verticaux  et  la  convergence  restant  normaux  ;  Giv^sset 
propose  d'appeler  ce  syndrouie,  fort  rare  d'ailleurs,  syndrome  de 


Fig.  55.  —  Champ  du  regard,  dans  la  paralysie  de  tous  les  mouvements 
associés  verticaux  (élévation  et  abaissement). 


Parinaud.  11  correspond,  au  point  de  vue  moteur,  au  syndrome 
sensoriel  de  la  double  liémianopsie. 

Les  paralysies  oculaires  de  fonction  peuvent  être  associées  avec 
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d'autres  paralysies  sensorielles,  sensitives  ou  motrices.  Nous 
reportons  rétude  de  ces  associations  à  celle  des  troubles  oculaires 
moteurs  selon  le  siège  de  la  lésion  (v.  p.  d05). 

Enfui,  les  paralysies  oculaires  de  fonction,  surtout  celles  desoculo- 
gyres,  peuvent  être  dissociées.  Il  existe,  en  effet,  des  observations 
(Tournier,  Tiling,  Ballet  et  Rose,  Ballet,  Ballet  et  ïaguet,  Gantonnet 
et  M.  Landolt),  où  le  malade  a  perdu  une  fonction  oculaire  pour  les 
mouvements  volontaires  et  Ta  au  contraire  conservée,  normale  ou  à 
peu  près,  pour  les  mouvements  automatico-réflexes.  Il  n'existe  pas 
d'observations  dans  lesquelles  la  dissociation  inverse  ait  été  relatée. 

Une  telle  dissociation  a  été  signalée  dans  l'bystérie  par  Parinaud, 
Brain,  Raymond,  Ballet,  Kœnig,  mais  il  s'agit  là  de  troubles  fonc- 
tionnels très  différents  de  ces  troubles  organiques,  toujours  constatés 
cliniquement,  et  par  l'autopsie  dans  deux  des  cas  cités  plus  baut.  Du 
reste,  semblables  dissociations  par  troubles  organiques  ont  été  signa- 
lées pour  les  paralysies  faciales  :  il  existe  des  paralysies  faciales 
pour  les  mouvements  volontaires  avec  conservation  des  mouvements 
automatico-réflexes,  dues  à  des  lésions  corticales,  sous-corticales  ou 
capsulaires  (Notbnagel,  Magnus,  Grasset),  ainsi  que  des  paralysies 
faciales  pour  les  mouvements  automatico-réflexes,  avec  conservation 
des  mouvements  volontaires,  dues  à  des  lésions  thalamiques  ou 
sous-thalamiques  (Huguenin). 

Gantonnet  et  Taguet  ont  donné  la  formule  suivante,  qui,  en  expli- 
quant les  dissociations  des  paralysies  de  fonctions  oculo-motriccs, 
paraît  répondre  à  la  réalité  des  faits  : 

1°  Une  lésion  sur  le  trajet  d'un  appareil  oculogyre  (ou  suspiciens, 
ou  despiciens,  ou  l'appareil  central  de  la  convergence),  portant 
entre  le  noyau  coordinateur  mésocépbalique  et  les  noyaux  oculo- 
moteurs  primaires,  donnera  une  paralysie  oculaire  de  fonction 
pour  les  mouvements  volontaires  et  les  mouvements  automatico- 
réflexes. 

2°  Une  lésion  du  centre  réflexe,  ou  entre  les  centres  réflexes  et 
le  noyau  coordinateur,  donnera  une  paralysie  de  fonction  pour  les 
mouvements  automatico-réflexes,  avec  conservation  des  mouvements 
volontaires. 

3°  Une  lésion  intéressant  les  fibres  oculogyres  à  l'écorce,  ou  entre 
l'écorce  et  le  noyau  coordinateur,  donnera  une  paralysie  de  fonction 
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pour  les  mouvements  volontaires,  avec  conservation  des  mouvements 
automatico-réflexes. 


Diagnostic  différentiel  des  paralysies  oculaires  extrin- 
sèques. Les  symptômes  subjectifs  donneront  peu  de  prise  à  l'er- 
reur; il  nous  faudra  cependant  éliminer  : 

Le  vertige  cérébral  ;  il  suffit  de  faire  fermer  un  œil  ou  les  deux 
yeux  du  malade;  si  le  vertige  persiste,  c'est  qu'il  n'est  pas  d'ori- 
gine oculaire. 

La  diplopie  monoculaire,  due  à  une  cause  variable  :  malfor- 
mations congénitales  de  la  pupille,  crampes  ou  spasmes  des  muscles 
intrinsèques,  sub- 
luxations du  cris- 
tallin, etc....  Là 
encore,  il  suffit  de 
faire  fermer  un 
œil  pour  constater 
que  l'autre  œil, 
resté  ouvert, 
donne  à  lui  seul 
deux  images. 

Les  symptômes 
objectifs,  au  con- 
traire, peuvent 
donner  lieu  à  des 
erreurs  assez  fré- 
quentes : 

Le  ptosis  non 
p  aralyt  i  que, 
dépendant  d'un 
alourdissement  pathologique  de  la  paupière  (œdème,  trachome, 
tarsite,  etc..)  est  toujours  partiel;  il  est  souvent  bilatéral  et  le  ma- 
lade peut  relever  un  peu  ses  paupières. 

L'occlusion  volontaire  de  l'œil,  effectuée  par  le  malade  pour 
éviter  la  diplopie  si  gênante,  ne  sera  pas  prise  pour  un  véritable 
ptosis. 

Le  blépharospasme  est  une  contracture  ;  le  sourcil  est  abaissé, 

DE  LAPERSONNE  ET  CANTONNET.  6 


Fifî.  36.  —  Torticolis  oculaire. 
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les  paupières  sont  complètement  fermées,  plissées  (fig.  91  et  101) 
et  animées,  même  l'infériem^e,  de  petites  contractions  fibrillaires;  si 
l'on  cherche  à  soulever  la  paupière  avec  le  doigt,  on  sent  qu'une 
résistance  s'y  oppose. 

Le  ptosis  pseudo-paralytique  est  une  variété  dans  laquelle 
la  paupière  est  abaissée  par  une  contracture  à  peine  appréciable  ;  la 
peau  de  la  paupière  est  lisse  et  non  plissèe,  il  n'y  a  pas  de  contrac- 
tions fibrillaires;  si  l'on  commande  l'ouverture,  le  frontal  esquisse 
un  mouvement  de  suppléance,  mais  au  repos  le  sourcil  est  abaissé, 
comme  dans  le  blépharospasme,  et  non  relevé,  comme  dans  le  ptosis 
paralytique  (fig.  18). 

Le  torticolis  oculaire  est  une  déviation  fonctionnelle  de  la  tête 
et  du  cou,  liée  à  un  strabisme  concomitant  dans  le  plan  vertical 
(voy.  page  91  et  fig.  36). 

Le  strabisme  concomitant  se  différencie  du  strabisme  paraly- 
tique par  l'absence  de  diplopie,  par  l'égalité  des  déviations  secondaire 
et  primaire  (autrement  dit,  la  conservation  du  même  angle  de  dévia- 
tion dans  toutes  les  directions  du  regard)  et  par  des  symptômes 
secondaires,  comme  la  conservation  à  peu  près  intacte  de  la  force 
des  différents  muscles. 

Il  existe  cependant  des  cas  où  le  diagnostic  devient  très  difficile. 
Les  paralysies  oculaires  peuvent  à  la  longue  guérir  ou  s'amender,  au 
point  que  l'œil  recouvre  une  partie  du  mouvement  perdu  ;  le  carac- 
tère du  strabisme  devient  alors  presque  celui  du  strabisme  conco- 
mitant; la  diplopie  disparaît  à  la  longue  par  neutralisation  cérébrale, 
d'autant  plus  facile  que  le  strabisme  est  plus  accusé.  Ce  diagnostic 
est  surtout  délicat  lorsque  la  paralysie  oculaire  date  de  l'enfance 
et  que  l'examen  porte  sur  le  sujet  déjà  assez  âgé  (Morax).  11  faudra 
toujours  se  rappeler  que  le  strabisme  concomitant  est  une  affection 
de  l'enfance  ou  de  l'adolescence,  liée  surtout  à  des  vices  de  réfrac- 
tion, tandis  que  le  strabisme  paralytique  est  une  affection  de  l'adulte, 
liée  à  un  état  général  ou  local. 

Les  réductions  d'excursion  des  yeux  dues  à  des  lésions 
locales  (cicatrices  conjonctivales,  etc.)  seront  facilement  éliminées. 

Les  déviations  oculaires  de  cause  mécanique  sont  produites 
par  des  lésions  orbitaires,  telles  que  tumeurs,  lésions  osseuses,  suppu- 
rations, kystes,  etc..  ;  dans  ces  cas,rexophtalmie  est  très  marquée,  le 
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plus  souvent  unilatérale;  Fœil,  qui  n'est  pas  toujours  dévié,  est  plus 
ou  moins  immobilisé  et  le  doigt  sent  souvent  la  cause  du  mal.  Des 
lésions  rétro-orbitaires  (anévrysme,  thrombophlébite  du  sinus  ca- 
verneux, etc.)  produisent  aussi  de  l'exophtalmie,  d'un  diagnostic 
étiologique  facile. 

Le  nystagmus  typique  est  caractérisé  par  des  oscillations,  presque 
toujours  bilatérales,  existant  à  l'état  de  repos,  plus  ou  moins 
rythmiques  et  symétriques  par  rapport  à  l'axe  vertical  ;  les  secousses 
nystagniiformes,  au  contraire,  sont  le  plus  souvent  unilatérales, 
se  produisent  uniquement  à  l'état  dynamique  et  aux  confins  de  la 
zone  motrice  perdue. 

Les  paralysies  oculaires  de  fonction  ne  seront  pas  prises  pour 
des  paralysies  musculaires  multiples:  il  suffit  de  se  rappeler 
qu'un  droit  interne  peut  être  paralysé  pour  les  mouvements  de  laté- 
ralité et  ne  pas  l'être  pour  ceux  de  convergence,  pour  comprendre 
qu'il  faut  rechercher  l'action  d'un  muscle,  non  seulement  dans  les 
diverses  directions,  mais  aussi  dans  les  diverses  fonctions. 


II.  Paralysies  oculaires  intrinsèques.  —  Les  paralysies 
intrinsèques  sont  sous  la  dépendance  des  lésions  du  moteur  ocu- 
laire commun  (muscles  ciliaire  et  sphincter  pupillaire),  du  sympa- 
thique (muscle  dilatateur  pupillaire)  ou  de  leurs  centres.  Elles 
accompagnent  souvent  celles  des  muscles  extrinsèques  innervés  par 
la  III*^  paire.  Nous  avons  vu  aussi  (p.  75)  qu'il  existe  une  ophtal- 
moplégie  nucléaire  intrinsèque,  qui  se  combine  souvent  avec 
l'ophtalmoplégie  extrinsèque. 

La  paralysie  du  sphincter  pupillaire  produit  la  mydriase,  ou 
dilatation  de  la  pupille;  les  réflexes  de  contraction  à  la  lumière,  à 
l'accommodation  et  à  la  convergence  sont  perdus;  si  l'on  éclaire  cet 
œil,  l'autre  pupille  se  contracte  consensuellement:  l'inverse  n'a  plus 
lieu. 

La  mydriase  paralytique  n'est  jamais  aussi  considérable  que  la 
mydriase  médicamenteuse.  Les  troubles  fonctionnels  consistent  en  un 
peu  d'éblouissement  et  d'irisation  sur  les  bords  des  objets  fixés. 

La  paralysie  du  dilatateur  pupillaire  aboutit  à  la  constriction 
de  la  pupille,  ou  )nijosis paralytique,  La  pupille  ne  se  dilate  plus  dans 
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l'obscurité  ni  dans  le  regard  au  loin,  que  ces  conditions  soient  réali- 
sées pour  l'œil  atteint  seul  ou  pour  les  deux  yeux  à  la  fois. 

A  côté  de  ces  troubles  paralytiques  purs  des  mouvements  iriens, 
il  en  existe  d'autres  :  il  peut  y  avoir  de  la  paresse  jmpillaire,  la 
contraction  se  faisant  avec  un  retard  notable.  Cette  paresse  doit 
être  distinguée  de  ce  qui  a  été  décrit  sous  le  nom  de  réaction 
myotonique  de  la  pupille;  il  s'agit,  dans  ce  cas,  d'une  lenteur 
extrême  de  la  pupille  à  se  contracter  ou  à  se  dilater  (quelquefois  4  à 
5  minutes),  dans  le  réflexe  à  l'accommodation  et  à  la  convergence 
ou  dans  l'occlusion  palpébrale. 

La  réaction  pupillaire  hémiopique  (Wernicke)  existe  lorsqu'une 
moitié  des  rétines  est  annihilée  par  une  hémianopsie;  si  la  lumière 
est  projetée  sur  la  partie  insensible  des  rétines,  la  pupille  ne  se 
contracte  pas;  elle  se  contracte,  au  contraire,  si  l'on  éclaire  la  partie 
sensible.  Cette  réaction  spéciale  est  liée  à  un  trouble  des  voies  cen- 
tripètes du  réflexe  photo-moteur;  les  voies  motrices,  ou  centrifuges, 
du  réflexe  sont  intactes. 

Le  signe  d'Argyll  Robertson  est  une  dissociation  des  réflexes 
pupillaires;  le  réflexe  à  la  lumière  est  perdu,  tandis  que  le  réflexe 
à  l'accommodation  est  conservé.  La  lésion  siège,  pour  les  classiques, 
au  niveau  du  centre  des  réflexes  irido-constricteurs,  pour  d'autres 
(Marina,  Lafon),  au  niveau  du  ganglion  ophtalmique.  Les  pupilles 
sont  souvent  en  myosis,  inégales  ou  irréguliéres.  Les  sujets  pré- 
sentant le  signe  d'Argyll  Robertson  n'ont  pas  perdu  la  vision. 

On  ne  donne  pas,  en  efl'et,  le  nom  de  signe  d'Argyll  Robertson  à  la 
perte  du  réflexe  pîioto-moteur  par  abolition  de  la  vision;  dans 
ce  dernier  cas,  la  pupille  réagit  encore  à  l'accommodation,  mais 
plus  à  la  lumière. 

Dans  la  réaction  paradoxale  de  la  pupille  (de  Graefe,  Westphal, 
Piltz),  dite  à  tort  réaction  palpébrale,  le  réflexe  à  l'accommodation 
est  normal,  mais  la  pupille  a  subi  une  véritable  inversion  du  réflexe 
photo-moteur.  Piltz  en  décrit  5  variétés  :  a)  dilatation  pupillaire  par 
l'éclairage,  sans  rétrécissement  préalable;  h)  dilatation  pupillaire 
par  l'éclairage,  avec  rétrécissement  immédiatement  avant;  c)  rétré- 
cissement de  la  pupille  par  l'obscurité,  sans  dilatation  préalable. 

La  paralysie  du  muscle  ciliaire  se  traduit  par  la  perte  de  l'accom- 
modation. Nous  avons  vu  (page  55)  comment  on  mesure  la  puissance 
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d'accommodation,  en  déterminant  le  punctum  proximura,  point  le 
plus  rapproché  de  l'œil  où  la  vision  est  encore  nette.  Si  l'accommoda- 
tion est  perdue,  ce  point  est  considérablement  reculé;  il  peut  même 
l'être  jusqu'à  se  confondre  avec  le  remotum,  point  le  plus  éloigné 
de  la  vision  distincte;  le  malade  voit  bien  à  une  distance  éloignée, 
mais  ne  voit  plus  de  près. 

Nous  savons  que  l'accommodation  (état  dynamique  de  la  réfraction) 
est  liée  à  l'état  de  réfraction  statique  de  l'individu.  Il  faudra  se  souve- 
nir qu'en  cas  de  perle  de  l'accommodation  :  le  malade  ne  verra  bien 
ni  de  loin  ni  de  près,  s'il  est  hypermétrope  ;  verra  bien  de  loin  mais 
mal  de  près,  s'il  est  emmétrope;  mal  de  loin  et  bien  de  près,  s'il  est 
myope.  Pour  faciliter  l'examen,  on  corrige  complètement  par  les  verres 
le  vice  de  réfraction,  ce  qui  met  le  sujet  dans  l'état  d'emmétropie. 

La  perte  de  l'accommodation  est  très  souvent  accompagnée  du 
phénomène  subjectif  de  la  micropsie;  le  malade  voit  les  objets  plus 
petits.  Ceci  dépend  de  ce  que,  pour  les  voir,  il  doit  faire  un  effort 
d'accommodation  plus  grand  qu'à  l'état  normal;  il  croit  donc  les 
voir  plus  près  ;  comme  l'image  rétinienne  n'augmente  pas  de  dimen- 
sions pour  cela,  il  les  juge  plus  petits. 

La  paralysie  de  l'accommodation  peut  exister  isolée;  le  plus  sou- 
vent cependant,  elle  est  accompagnée  de  mydriase;  par  contre,  la 
mydriase  existe  souvent  sans  trouble  accommodatif. 

Diagnostic  différentiel  des  paralysies  intrinsèques.  — 
La  mydriase  paralytique  ne  sera  pas  confondue  avec  la  mydriase 
ex  anopsia  ;  lorsque  l'œil  ne  perçoit  plus  la  lumière  (maladies  ou 
traumatismes  de  la  rétine  ou  du  nerf  optique),  la  pupille  ne  se 
contracte  plus,  parce  que  la  voie  centripète  (sensorielle)  du  réflexe, 
et  non  la  voie  centrifuge  (motrice),  est  en  défaut;  il  suffit,  en  effet, 
d'éclairer  l'autre  anl  pour  que  la  pupille  de  l'œil  non  voyant  se  con- 
tracte aussitôt,  par  réilexe  consensuel. 

La  mydriase  par  hypertension  oculaire  est  due  à  ce  que  la 
poussée  en  avant  du  corps  vitré  hypertendu  fait  s'élargir  l'orifice 
pupillaire;  elle  est  accompagnée  de  phénomènes  irritatifs,  si  le 
glaucome  est  aigu  ou  subaigu:  dans  la  forme  chronique,  les  réflexes 
existent  encore,  quoiqu'atténués,  à  moins  que  le  glaucome  n'ait 
entraîné  déjà  la  perte  de  la  vue,  auquel  cas  on  se  trouve  en  présence 
d'une  mydriase  ex  anopsia. 
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La  mydriase  médicamenteuse,  produite  par  l'atropine  ou  ses 
succédanés,  s'accouipagne  toujours  de  la  perte  de  l'accommodation; 
elle  dure  quelques  jours  après  la  cessation  du  médicament.  11  faut 
se  souvenir  que  de  nombreux  simulateurs  entretiennent  cette  para- 
lysie intrinsèque  par  l'atropine  et  y  songer  lorsque  la  cause  d'une 
mydriase  semble  obscure.  La  cocaïne  agit  comme  l'atropine,  mais 
d'une  façon  moindre,  comme  intensité  et  comme  durée. 

Le  myosis  médicamenteux,  provoqué  par  l'ésérine,  dure  un  jour 
environ  et  s'accompagne  de  contracture  légère  de  l'accommodation. 
La  pilocarpine  produit  les  mêmes  effets  pendant  quelques  heures. 

Les  spasmes  des  muscles  de  la  pupille  sont  souvent  difficiles  à 
différencier  des  paralysies.  Nous  parlerons  de  ce  diagnostic  lorsque 
nous  connaîtrons  déjà  ces  spasmes  (p.  89  et  fig.  57). 

La  presbytie  ne  sera  pas  confondue  avec  une  paralysie  de  l'ac- 
commodation: c'est  après  45  ans  que,  très  progressivement  et  des 
deux  yeux  à  la  fois,  la  puissance  accommodative  baisse. 

La  fatigue  de  l'accommodation,  ou  asthénopie,  diffère  de  la 
paralysie  et  de  la  parésie  de  cette  fonction,  en  ce  que  l'accommoda- 
tion est  de  puissance  normale,  mais  ne  peut  être  soutenue  long- 
temps; il  faudra  rechercher  les  vices  de  réfraction  et  les  causes 
générales. 

La  perte  de  l'accommodation  sans  paralysie  se  voit  lorsque 
le  cristallin  n'est  plus  à  sa  place  (aphakie  par  opération  de  cataracte, 
aphakie  congénitale,  luxation  ou  subluxation  du  cristallin,  congéni- 
tales ou  acquises). 

III.  Spasmes  ét  tics  des  muscles  oculaires.  —  Les 

spasmes  oculaires  peuvent  être  de  nature  organique  ou  fonc- 
tionnelle. De  nature  organique,  ils  sont  réflexes,  c'est-à-dire  liés 
à  une  excitation  le  plus  souvent  douloureuse  (strabisme,  blépbaro- 
spasme  dus  à  des  kératites),  ou  causés  par  lésion  irritative  (tumeur, 
foyer  hémorragique)  comprimant  un  nerf  ou  un  noyau. 

Tous  les  muscles  oculaires  extrinsèques  peuvent  être  atteints  :  les 
droits  et  les  obliques  le  sont  rarement:  les  fonctions  oculo-motrices 
le  sont  quelquefois,  plus  souvent  la  fonction  de  convergence  :  l'or- 
biculaire  l'est  assez  fréquemment.  Les  muscles  intrinsèques  sont  aussi 
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inégalement  atteints  :  celui  de  l'accommodation  l'est  bien  plus  sou- 
vent que  les  muscles  pupillaires. 

Féré  appelait  migraine  ophtalmospasmodique  (par  opposition 
à  la  migraine  oplitalmoplégique)  un  état  migraineux  avec  spasmes 
oculaires  extrinsèques  et  intrinsèques:  il  incriminait  des  troubles 
iscliémiques  par  vaso-constriction. 

Le  spasme  de  l'orbiculaire,  ou  blépharospasme,  peut  affecter 
la  forme  intense,  dont  nous  avons  déjà  parlé  (page  81):  elle  revêt 
le  caractère  clonique  (battements  de  paupières  répétés)  ou  le  carac- 
tère tonique  (fermeture  permanente  avec  secousses  fibrillaires).  Le 
spasme  porte  sur  un  seul  œil  ou  sur  les  deux  yeux.  Sa  durée  est  su- 
bordonnée à  sa  cause.  Il  peut  affecter  également  la  forme  pseudo- 
paralytique,  déjà  étudiée  fp.  82). 

Le  spasme  de  la  convergence  existe  parfois  sous  la  forme  d'une 
contracture  violente,  mais  plus  souvent  on  observe  ce  que  Parinaud 
avait  décrit,  à  tort,  sous  le  nom  de  «  paralysie  de  la  divergence  ». 
C'est,  au  contraire,  une  contracture,  ainsi  que  le  prouve  la  coexistence 
du  spasme  de  l'accommodation;  mais  c'est  une  contracture  pour 
une  distance  déterminée,  ce  qui  explique  que  si  l'objet  est  tenu  à 
cette  distance  exactement,  il  n'y  a  pas  de  diplopie;  s'il  est  tenu  plus 
près,  il  y  a  diplopie  croisée  (la  convergence  étant  insuffisante)  ;  s'il 
est  tenu  assez  loin,  à  la  distance  où  l'on  tient  la  bougie  lors  de  l'exa- 
men de  la  diplopie,  il  y  a  diplopie  homonyme  dans  toutes  les  direc- 
tions du  regard.  Il  n'y  a  pas  de  strabisme  visible  :  tous  les  mouvements 
parallèles  sont  normaux.  L'atropinisation  fait  disparaître  ces  troubles. 

Le  spasme  de  l'accommodation  se  manifeste  par  l'impossibilité 
de  voir  nettement  à  une  distance  supérieure  à  20  ou  50  centimètres, 
alors  que  le  sujet  n'est  pas  myope  ou  l'est  très  peu.  On  observe  assez 
fréquemment  de  la  macropsie,  dont  le  mécanisme  se  comprendra 
aisément  si  l'on  se  souvient  de  ce  que  nous  avons  dit  pour  la  mi- 
cropsie,  due  à  la  paralysie  de  l'accommodation  (page  85). 

Le  spasme  accommodatif  accompagne  souvent  celui  de  la  con- 
vergence; des  douleurs,  spontanées  et  à  la  pression  de  la  région 
ciliaire,  à  travers  les  paupières  fermées,  sont  fréquemment  conco- 
mitantes. 

Le  spasme  accommodatif  survient  quelquefois  chez  l'emmétrope 
qui  travaille  trop  longtemps  de  près,  plus  souvent  chez  l'hypermé- 
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trope,  plus  souvent  encore  chez  le  myope.  Ce  trouble  se  produit  tou- 
jours chez  des  sujets  nerveux  ;  il  va  en  diminuant  avec  l'Age,  car  on 
sait  que  la  force  d'accommodation  baisse  rapidement  au  cours  des 
années. 

Chez  un  sujet  soupçonné  de  spasme  accommodatif,  il  suffit  de 
déterminer  exactement  la  réfraction,  puis  d'instiller  de  l'atropine; 
tout  sujet  dont  la  réfraction  a  baissé  de  plus  d'une  dioptrie  par 
atropinisation  est  atteint  de  spasme  accommodatif  (Terrien). 

Au  spasme  accommodatif  peuvent  s'ajouter  d'autres  troubles  ocu- 
laires, dont  l'ensemble  forme  l'asthénopie  oculaire;  elle  se  com- 
pose de  :  asthénopie  accommodât ive,  due  à  la  fatigue  du  muscle 
ciliaire;  asthénopie  musculaire,  produite  par  celle  des  droits  in- 
ternes, et  asthénopie  rétinienne,  par  celle  de  la  rétine.  Les 
troubles  moteurs  sont  les  plus  importants;  le  sujet  voit  sa  lecture  se 
troubler  au  bout  de  quelques  instants  detravail,  le  clignement  aug- 
mente de  fréquence,  les  yeux  donnent  une  sensation  de  gonflement 
et  de  chaleur,  un  peu  de  photophobie  apparaît  et  des  douleurs  ocu- 
laires et  péri-oculaires  s'installent.  Cet  état  traduit  la  fatigue  de  l'œil, 
due,  soit  à  un  travail  oculaire  rapproché  trop  prolongé,  soit  à  l'inob- 
servation des  règles  d'hygiène  oculaire,  soit  à  un  vice  de  réfraction 
non  corrigé. 

Les  spasmes  des  muscles  pupillaires  portent  sur  le  sphincter 
ou  sur  le  dilatateur.  Dans  le  premier  cas,  il  se  produit  un  myosis 
spasmodique,  dans  le  deuxième,  uuemydi'iase  spasmodique,  à  opposer 
au  myosis  et  à  la  mydriase  paralytiques  étudiés  plus  haut.  Nous 
verrons  que  le  diagnostic  différentiel  entre  ces  divers  troubles 
n'est  pas  toujours  aisé. 

Les  tics  oculaires  sont  relativement  fréquents  et  il  importe  de  ne 
pas  les  confondre  avec  des  spasmes,  bien  qu'ils  puissent,  comme  eux, 
être  cloniques  ou  toniques.  «  Un  spasme  est  la  réponse  motrice  à  une 
irritation  réflexe  spinale  ou  bulbo-spinale.  Le  tic  est  un  phénomène 
psycho-moteur  d'origine  corticale.  Dans  le  tic,  les  contractions  mus- 
culaires réalisent  un  acte  coordonné,  un  geste  adapté  à  un  but.  C'est 
un  acte  fonctionnel,  d'ailleurs  exagéré  et  inopportun.  »  (Meige). 

Les  tics  des  paupières  se  présentent  sous  la  forme  de  clignement, 
ou  au  contraire  d'écarquillement,  par  ouverture  exagérée  de  la  fente 
palpébrale. 
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Les  tics  des  globes  portent,  soit  sur  la  musculature  extrinsèque, 
consistant  en  fixité  du  regard  ou  en  secousses  nystagmiformes,  soit 
sur  la  musculature  intrinsèque  (secousses  liippiformes,  simulant 
riiippus,  ou  tics  d'accommodation,  se  traduisant  par  des  manifesta- 
tions de  micropsie). 

Les  tics  sont  presque  toujours  bilatéraux  et  peuvent  être  supprimés, 
ou  au  moins  suspendus  un  instant,  par  l'effort  de  la  volonté.  Les 
liqueurs  ont  souvent  un  état  mental  spécial. 

Diagnostic  différentiel  des  spasmes  oculaires.  —  Le 
ptosis  vrai  sera  facilement  différencié  des  diverses  variétés  de  blé- 
pliarospasme  (p.  81). 

La  diplopie  si  spéciale  du  spasme  de  la  convergence  ne  sera  pas 
confondue  avec  la  diplopie  d'une  paralysie  extrinsèque. 

La  myopie  ne  devra  pas  être  confondue  avec  le  spasme  accom- 
modatif  ;  l'épreuve  par  l'atropine  lèvera  tous  les  doutes. 

L'ensemble  très  caractéristique  de  l'asthénopie  oculaire  ne  laissera 
pas  croire  à  des  troubles  visuels  par  vice  de  réfraction  ou  par 
affections  oculaires. 

Le  diagnostic  différentiel  le  plus  difficile  est  à  faire  entre  les 
spasmes  et  les  paralysies  des  muscles  pupillaires.  Nous  don- 
nons ci-dessous  le  tableau  de  Coppez,  basé  sur  l'action  différente  des 
collyres;  il  suffira  de  se  souvenir  que  l'ésérine  agit  sur  le  sphincter, 
tandis  que  la  cocaïne  agit  faiblement,  et  l'atropine  fortement,  sur  le 
dilatateur  : 

1.  Mydriaf^e  paralytique  (paralysie  delà  111^'  paire)  :  l'atropine  et 
la  cocaïne  l'augmentent,  l'ésérine  la  diminue,  si  les  lésions  ne  dépas- 
sent pas  le  ganglion  ciliaire. 

2.  Mydriase  spat^modique  [excitation  du  sympathi(jue)  :  l'atropine 
dilate  au  maximum,  la  cocaïne  ne  produit  rien,  l'ésérine  rétrécit  un 
peu. 

3.  Myosi^  spasmodiqiie  (excitation  de  la  111''  paire)  :  l'atropine 
dilate  comme  normalement,  la  cocaïne  et  l'ésérine  sont  sans  action. 

4.  Myosis  paralytique  (paralysie  du  sympathique)  :  l'atropine 
dilate  un  peu,  la  cocaïne  également,  si  les  lésions  n'ont  pas  dépassé 
le  ganglion  cervical  :  l'ésérine  contracte  au  maximum. 

Ces  considérations  sont  surtout  physio-pathologiques;  elles  pour- 
ront être  utiles.  Mais  comme  il  existe  tous  les  degrés  dans  les 
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spasmes  et  les  paralysies,  elles  sont  loin  d'avoir  une  valeur  absolue 
en  clinique  (Morax);  d'autres  auteurs  (Lafon)  n'admettant  pas  l'exis- 
tence du  muscle  dilatateur,  leur  refusent  même  toute  importance. 
Les  tics  seront  facilement  différenciés  des  spasmes  :  en  général 


Mijdriase  paralytique. 


Mydriaxe  sjjasmodiqiie . 


O   O   O  O 

o  o  o  o 


Myosis  spasmodique. .  .       O  Ç^^^ 


Myosis  pnralytùjue .  .  ■        O  Ç)  o 

Fig.  57.  —  Diagnostic  différeiiliel  des  spasmes  et  paralysies  pupillaires. 
Épreuve  des  collyres  de  Coppez.  —  Schématisation  des  résultats. 

le  spasme  palpébral  n'est  pas  accompagné  de  spasmes  oculaires, 
tandis  que  le  tic  palpébral  l'est  presque  toujours. 


IV.  Troubles  moteurs  par  défaut  de  coordination.  — 

Ces  troubles  relèvent  seulement  d'un  défaut  de  coordination  ;  ils  ne 
sont  pas  accompagnés  de  paralysies,  à  moins  de  lésions  surajoutées 
et  indépendantes. 

Ils  peuvent  être  statiques,  comme  le  strabisme,  les  hétérophories, 
l'ataxie  oculaire,  ou  dynamiques,  comme  le  nystagmus,  l'bippus. 

Le  Strabisme  concomitant,  dit  aussi  fonctionnel,  est  un  stra- 
bisme non  paralytique.  C'est  un  «  vice  de  développement  de  l'appa- 
reil sensoriel  et  de  l'appareil  moteur  de  la  vision  binoculaire,  em- 
pêchant la  convergence  des  yeux  sur  l'objet  fixé  »  (Parinaud)  ;  il  y  a 
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strabisme  lorsque  les  lignes  visuelles  ne  s'eiilre-croisent  plus  sur 
l'objet  fixé.  Le  strabisme  est  convergent  ou  divergent;  alternant,  si 
l'un  et  l'autre  œil  sont  alternativement  déviés,  fixe  ou  nnilatéral,  si 
l'œil  qui  présente  la  déviation  est  toujours  le  même;  cet  œil,  exclu 
de  la  fixation  binoculaire,  participe  cependant  encore  à  la  vision 
générale  (vision  simultanée). 

Le  strabisme,  souvent  intemiittent  au  début  et  ne  survenant  que 
lors  de  fatigues,  d'émotions,  devient,  en  général,  permanent  par  la 
suite. 

Les  déviations  se  font  rarement  dans  le  plan  vertical;  le  plus 
souvent,  elles  sont  accompagnées  de  déviation  latérale  ;  il  en  existe 
cependant  de  pures.  Les  déviations  verticales  provoquent  quelquefois 
des  rotations  de  la  tête  et  du  cou,  constituant  le  torticolis  oculaire  (de 
Graefe,  Cuignet,  Landolt,  de  Lapersonne),  palliatif  de  la  diplopiedu  dé- 
but,mais  ayant  pour  base  un  vice  de  développement  des  centres  et  des 
voies  d'association  des  mouvements  oculaires  et  céphaliques  (fig.  56). 

Le  strabisme  fonctionnel  apparaît  plus  ou  moins  tôt,  mais  son  ap- 
parition est  liée  à  la  mise  en  jeu  de  la  vision  binoculaire,  vicieuse 
dans  le  cas  particulier.  C'est  dire  qu'il  ne  peut  exister  de  strabisme 
fonctionnel  congénital;  tous  les  strabismes  constatés  à  la  naissance 
sont  d'origine  paralytique. 

Le  principal  symptôme  du  strabisme  est  une  déviation  de  l'un  des 
yeux,  souvent  choquante;  elle  persiste  dans  toutes  les  positions  du 
regard  ;  si  on  la  mesure  au  périmètre  (en  faisant  fixer  au  sujet  un 
objet  éloigné  de  quelques  mètres,  pour  ne  pas  faire  intervenir  la 
convergence),  on  constate  qu'elle  est  de  20",  par  exemple,  aussi  bien 
dans  le  regard  en  face  que  dans  toutes  les  autres  positions  des  yeux; 
la  déviation  secondaire  est  égale  à  la  déviation  primaire;  le  strabisme 
fonctionnel  mérite  donc  bien  son  nom  de  concomitant,  les  deux 
yeux  se  déplaçant  ensemble. 

Lors(|ue  la  déviation  est  très  peu  prononcée,  un  observateur 
moins  exercé  peut,  en  l'absence  d'examen  au  périmètre,  ne  pas 
constater  la  déviation.  En  cas  de  doute,  il  suffit  de  faire  fixer  un 
objet  par  un  œil,  l'autre  étant  masqué  par  la  main  ;  on  démasque 
brusquement  l'œil  caché,  pour  masquer  l'œil  qui  fixait;  on  voit  alors 
l'œil  primitivement  caché  se  redresser  aussitôt,  pour  se  diriger  sur 
l'objet  indiqué  ;  ce  redressement  prouve  qu'il  était  dévié. 
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Le  champ  du  regard  doit  toujours  être  examiné;  on  constate 
alors,  au  moins  au  début,  'qu'il  esl  aussi  étendu  que  normalement, 
avec  un  peu  d'augmentation  dans  le  sens  de  la  déviation;  un  œil 
strabique  convergent  aura  son  adduction  augmentée,  à  peu  près  de 
la  quantité  perdue  par  l'abduction;  inversement  dans  le  cas  de  di- 
vergence. Plus  tard,  ces  rapports  se  modifient,  le  champ  diminue, 
car  l'excursion  n'augmente  plus  du  côté  de  la  déviation,  tandis 
qu'elle  va  en  diminuant  du  côté  opposé.  Cet  examen  est  indispensable 
à  l'établissement  du  pronostic  et  du  traitement. 

La  vision  binoculaire  existe  quelquefois  d'une  façon  passagère;  on 
la  recherchera  par  les  divers  moyens  indiqués,  en  particulier  par  le 
diploscope;  sa  constatation  sera  d'un  bon  pronostic. 

L'œil  dévié,  quoiqu'ayant  la  vision  périphérique,  ne  participe  pas  à 
la  vision  centrale  ;  il  jouit  de  la  vision  simultanée,  mais  pas  de  la  vision 
binoculaire.  On  compare  cet  état  à  celui  d'un  observateur  regardant 
dans  un  microscope,  les  deux  yeux  ouverts;  l'œil  fixant  a  des  images 
très  nettes  fournies  par  le  microscope,  l'autre  œil  ne  voit  pas  les 
objets  environnants,  dont  l'image  est  «  exclue  »  mentalement. 

L'œil  strabique  devrait  fournir  lui  aussi  une  image  de  l'objet 
fixé,  image  déviée,  et  par  conséquent  la  diplopie  devrait  exister  ;  mais, 
sans  doute  parce  que  le  strabisme  fonctionnel  commence  dans  l'en- 
fance, à  un  âge  où  le  sujet  n'analyse  pas  ses  sensations,  on  ne 
constate  pas  de  diplopie  ;  l'image  fausse  est  annihilée,  «  exclue  » 
mentalement  par  le  strabique.  On  a  pensé  que  cette  exclusion  était 
due  à  un  état  amblyopique  de  l'œil  strabique,  mais  cette  amblyopie 
n'existe  presque  jamais  que  pour  la  vision  centrale,  la  vision  péri- 
phérique restant  normale  ou  presque.  La  vision  centrale  peut  même 
être  perdue  et  le  champ  visuel  présenter  un  scotome  central  absolu. 
Ces  troubles  visuels  ne  s'accompagnent  jamais  de  lésions  oculaires 
appréciables  à  l'ophtalmoscope. 

Diagnostic  différentiel.  —  Le  faux  strabisme,  ou  strabisme 
apparent,  consiste  en  une  déviation  minime  due  à  l'angle  a.  Rare- 
ment, en  effet,  la  ligne  visuelle  passe  exactement  par  le  centre  de  la 
cornée;  or,  nous  jugeons  objectivement  de  la  déviation  d'un  œil  par 
la  position  du  centre  de  sa  cornée  ;  il  peut  se  faire  que  l'angle  a 
(entre  la  ligne  visuelle  et  l'axe  de  la  cornée)  soit  assez  grand  pour 
faire  croire  à  un  vrai  strabisme.  Ce  strabisme  apparent  n'est  jamais 
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que  de  quelques  degrés  et  son  importance  n'est  pas  grande  en  neuro- 
logie oculaire. 

Le  strabisme  paralytique  doit  absolument  être  différencié  du 
fonctionnel.  On  a  vu  (p.  82)  qu'il  n'a  pas  le  caractère  de  concomi- 
tance (la  déviation  secondaire  est  supérieure  à  la  déviation  primaire)  ; 
il  présente  de  la  diplopie  et  des  altérations  importantes  du  champ 
de  regard. 

Les  hétérophories  sont  des  troubles  latents  de  l'équilibre 
musculaire  des  yeux  (Stevens). 

L'état  (ï orthophorie  est  celui  dans  lequel  les  yeux  convergent  bien 
sur  l'objet  fixé  :  il  y  a  hétéroj)Jiorie  dans  le  cas  contraire.  Ce  sont 
donc  des  troubles  de  la  convergence:  ésophorie  si  la  convergence  est 
trop  considérable,  exophorie  si  elle  est  insuffisante  ;  ils  n'existent 
qu'à  l'état  latent  et  ne  se  manifestent  que  lorsque  les  yeux  ont 
besoin  de  converger:  il  y  a  là  une  différence  notable  avec  le  stra- 
bisme fonctionnel.  On  les  met  en  évidence  par  les  différents  procé- 
dés déjà  décrits  pour  l'exploration  de  la  convergence,  en  particulier 
par  le  diploscope  de  Rémy.  Ils  n'ont  qu'un  intérêt  secondaire  au 
point  de  vue  neurologique. 

Vataxie  oculaire  est  un  trouble  latent  de  la  coordination  des 
mouvements  oculaires,  qui  peut  être  mis  ainsi  en  évidence  :  les  deux 
yeux  étant  dirigés  sur  un  objet  placé  à  quelques  mètres,  il  n'y  a  pas 
diplopie  et  ils  fixent  bien  tous  deux;  on  place  (procédé  de  Miraillié 
et  Desclaux)  un  tube  de  carton  devant  un  des  yeux  :  cet  œil  a  donc 
sa  ligne  de  visée  maintenue  sur  l'objet  fixé;  l'autre  œil,  s'il  y  a 
ataxie  latente,  ne  fixe  plus  et  la  diplopie  apparaît;  tout  ceci  sans 
qu'il  existe,  bien  entendu,  de  paralysie  oculaire.  Ces  troubles  de 
coordination,  qui  sont  encore  à  l'étude  (Coutela),  ont  été  décrits 
chez  les  tabétiques  ataxiques  (p.  294)  par  Miraillié  et  Desclaux;  on 
les  a  signalés  dans  le  tabès  juvénile  (Cantonnet). 

Le  nystagmus  est  un  a  tremblement  associé  des  yeux  ».  Il  a 
les  caractères  d'un  tremblement  composé  d'oscillations  plus  ou 
moins  rapides  et  plus  ou  moins  symétriques  par  rapport  à  un  axe 
fictif.  C'est,  le  plus  souvent,  l'axe  vertical  (nystagmus  horizontal), 
quelquefois  l'axe  horizontal  transversal  (nystagmus  vertical),  ou  bien 
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Taxe  antéro-postérieur  (nystagmus  rotatoire)  ;  souvent  les  divers 
mouvements  sont  combinés  entre  eux. 

Dans  l'immense  majorité  des  cas,  le  nystagmus  est  un  «  phéno- 
mène convulsif,  en  rapport  avec  une  lésion  irritative  du  centre  qui 
régit  les  mouvements  associés,  de  latéralité  le  plus  souvent  »  (Sau- 
vineau)  ;  il  a  des  liens  étroits  avec  les  paralysies  oculaires  des  mou- 
vements associés,  ou  de  fonction,  et  même  avec  la  déviation  conju- 
guée de  la  tête  et  des  yeux.  Dans  des  cas  exceptionnels  cependant, 
il  perd  ces  caractères  de  tremblement  associé  :  nystagmus  unilatéral 
par  exemple,  ou  nystagmus  horizontal  d'un  côté,  vertical  de  l'autre, 
extrêmement  rare  (Reuss,  Laon,  Boidin  et  Gantonnet).  La  rapidité* 
en  est  variable;  les  plus  rapides  ne  dépassent  pas  150  oscillations 
par  minute. 

A  ces  caractères,  le  nystagmus  en  joint  un  autre,  celui  d'être  invo- 
lontaire ;  on  a  bien  signalé  des  cas  de  nystagmus  volontaire;  ce  sont 
des  raretés.  Il  est  presque  toujours  inconscient. 

11  est  parfois  congénital  et  même  familial  et  héréditaire.  11  peut 
exister  sansauciine  alTection  des  yeux  ou,  au  contraire,  accompagner 
des  lésions  très  diverses  :  cataracte  congénitale,  microphtalmie, 
albinisme,  colobomes,  strabisme;  des  troubles  dans  la  vision  des  cou- 
leurs (achromatopsie)  ;  des  vices  de  réfraction  élevés.  Il  peut  être 
enfin  la  manifestation  de  troubles  congénitaux  du  système  nerveux. 
Lenoble  et  Aubineau  ont  décrit  sous  le  nom  de  nystagmiis-myoclonie 
un  syndrome  congénital  chez  des  dégénérés,  consistant  en  un  nys- 
tagmus, accompagné  ou  non  d'asymétrie  faciale  et  d'inégalité  pupil- 
laire;  il  peut  s'y  adjoindre  des  troubles  vaso-moteurs,  du  tremble- 
ment des  muscles  faciaux,  avec  exagération  des  réflexes  et  trépidation 
épileptoïde.  —  Le  nystagmus  congénital  coexiste  quelquefois  avec 
le  tremblement  de  la  tête. 

Le  nystagmus  est  souvent  acquis-,  nous  verrons,  h  propos  de  la 
séméiologie  du  nystagmus,  combien  sont  fréquentes  les  affections  où 
il  se  rencontre.  Il  s'accompagne  parfois  au  début  de  diplopie,  qui 
est  peu  manifeste  et  doit  être  recherchée  au  verre  rouge  :  elle  est 
le  plus  souvent  homonyme,  parce  que  l'oculo-moteur  externe  est 
plus  intéressé  que  le  droit  interne  de  l'œil  opposé.  Le  nystagmus 
est  quelquefois  suspendu  pendant  lesommeil  oul'anesthésie  générale. 

Diagnostic  différentiel.  —  On  peut  laisser  passer  inaperçu  un 


SYMPTOMES  DES  LÉSIONS  DE  L'APPAREIL  OCULAIRE  MOTEUR.  95 


nystagmm  léger ^  peu  \isible  à  l'examen  direct,  mais  apparaissant 
très  nettement  par  la  «  danse  »  des  images  ophtalmoscopiques. 

Les  secoimes  mjstagmiformea  sont  effectuées  par  un  muscle 
parésié,  lorsqu'on  sollicite  le  regard  dans  la  zone  d'action  de  ce 
muscle  devenu  impotent  :  elles  n'existent  donc  qu'à  l'occasion  de 
ce  mouvement  et  dans  cette  zone.  On  doit  les  différencier  du 
nystagmus  vrai,  existant  à  l'état  de  repos  et  dans  toutes  les  posi- 
tions du  regard.  Objectivement,  elles  peuvent  avoir  une  grande 
ressemblance,  mais,  tandis  que  les  unes  sont  symptomatiques  d'un 
trouille  paralytique,  les  autres  traduisent  seulement  un  défaut  de 
coordination. 

Vhippus  est  un  trouble  dynamique  de  l'équilibre  des  mouve- 
menls  iriens  ;  il  est  constitué  par  des  alternatives,  incessantes  et 
rapides,  de  contraction  et  de  dilatation  pupillaires:  ces  oscillations 
du  diamètre  pupillaire  sont  à  la  fois  involontaires  et  inconscientes. 
L'hippus  accompagne  quelquefois  le  nystagmus. 


Y.  Troubles  par  perte  de  la  mémoire  oculo-motrice 
(troubles  psycho-moteurs).  —  Apraxie  oculaire.  —  On 

désigne  sous  ce  nom  les  troubles  de  la  voie  psycho-motrice  (par 
lésions  corticales  ou  sous-corticales),  caractérisés  par  la  perte  de  la 
mémoire  (F une  fonction  motrice,  fonction  oculo-motrice  quelconque, 
en  ce  qui  nous  concerne.  Ces  troubles  ne  sont  accompagnés  d'au- 
cune lésion  des  conducteurs  ou  des  muscles:  ils  ne  portent  pas 
sur  les  mouvements  réflexes,  qui  ne  sont  pas  des  fonctions.  La  défi- 
nition que  nous  donnons  s'applique  à  l'apraxie  idéo-motrice  de 
Liepmann.  Lorsque  le  sujet  a  perdu  le  souvenir  delà  succession  de 
divers  actes  à  accomplir  pour  F  exécution  d'un  acte  complexe^  il 
s'agit  de  l'apraxie  idéatoire  de  Pick. 

«  L'aphasie  motrice  est  une  variété  d'apraxie,  comme  l'aphasie 
sensorielle  n'est  qu'une  variété  d'agnosie  »  (Raymond).  Ainsi  donc, 
les  apraxies,  en  ce  qui  concerne  les  fonctions  motrices,  et  les 
agnosies,  en  ce  qui  concerne  les  fonctions  sensorielles,  constituent 
par  leur  réunion  les  aphasies  (au  sens  le  plus  général  du  mot), 
c'est-à-dire  les  troubles  sensoriels  ou  moteurs  par  perte  de  la  mé- 
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moire  d'une  de  ces  fonctions,  sans  lésion  de  l'appareil  d'exécution 
de  cette  fonction. 

B.          SYMPTOMES  SELON  LE   SIÈGE  DES  LÉSIONS  ET  LEURS  ASSOCIATIONS 

Une  lésion  peut  atteindre  l'appareil  oculaire  moteur  en  un  point 
quelconque  de  son  étendue,  depuis  le  tendon  du  muscle  inséré  au 
globe  ou  à  la  paupière  jusqu'au  centre  cortical  :  elle  pourra  donc 
atteindre  :  le  muscle,  les  filets  ou  le  tronc  du  nerf,  les  noyaux  pri- 
maires, les  noyaux  coordinateurs,  les  centres  corticaux  et  tous  les 
centres  ou  voies  d'association,  de  nature  réflexe  ou  autre,  unissant 
les  différentes  parties  de  cet  appareil. 

D'autre  part,  la  lésion  ne  sera  pas  toujours  limitée  à  l'appareil 
oculaire  moteur,  mais  poun:a  empiéter  sur  des  territoires  voisins  ; 
il  en  résultera  des  associations,  dont  la  seule  constatation  permettra 
le  diagnostic  immédiat  du  siège  de  la  lésion. 

I.  Lésions  orbitaires.  —  Elles  consisteront,  soit  en  dégé- 
nérescences ou  en  inflammations  des  muscles,  des  nerfs  ou  du 
ganglion  ophtalmique,  soit  en  altérations  mécaniques  de  ces  di- 
vers organes.  Ces  altérations  mécaniques  sont  de  deux  ordres  : 
d'une  part,  les  traumatismes  (opératoires  ou  antres),  d'autre  part, 
les  compressions  par  tumeurs  bénignes  ou  malignes,  nées  dans 
l'orbite  ou  venues  d'une  cavité  voisine,  et  gagnant  secondairement 
l'orbite. 

Ces  lésions  orbitaires  sont  le  plus  souvent  unilatérales.  Les  trou- 
bles moteurs  n'ont,  en  eux-mêmes,  rien  de  caractéristique  du  siège 
orbitaire  de  la  lésion:  c'est  par  les  symptômes  concomitants  que  se 
fera  ce  diagnostic  du  siège.  A  part  les  cas  de  traumatismes,  où  il 
existe  des  commémoratifs,  presque  toutes  les  lésions  orbitaires 
s'accompagnent  d'exophtalmie  ;  cette  protrusion  est  variable  dans 
son  degré,  sa  rapidité,  sa  direction  et  son  évolution.  La  palpation 
permet  souvent  de  sentir  une  masse,  faisant  saillie  au  pourtour  de 
l'orifice  orbitaire. 

Les  associations  pathologiques  porteront,  soit  sur  le  nerf  optique 
(perte,  variable  en  degré  et  en  allure  clinique,  de  la  vision  d'un 
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œil),  soit  sur  Y  ophtalmique  ou  ses  branches  (troubles  subjectifs 
consistant  en  douleurs  spontanées,  troubles  objectifs  sous  forme 
d'hyperesthésies  ou  plus  souvent  d'anesthésies,  dans  le  territoire  du 
Irijuineau).  Il  faudra  explorer  tout  le  domaine  de  ce  nerf:  non 
seulement  la  peau  des  paupières  et  de  l'aile  du  nez,  mais  la  con- 
jonctive et  la  cornée. 
Si  le  ganglion  oph- 
talmique, ou  ses  bran- 
ches efférentes  et 
afférentes,  sont  tou- 
chés, on  constatera 
des  troubles  portant 
à  la  fois  sur  la  vaso- 
motricité,  la  motri- 
cité intrinsèque,  la 
sensibilité  du  globe 
oculaire,  ou  seule- 
ment sur  une  seule 
de  ces  fonctions.  La 
forme  clinique  la  plus 
importante  des  lé- 
sions du  ganglion 
ophtalmique  est  la 
kératite  neuro-para- 
lytique, ou  mieuxs?/?!- 
drome  nenro-paraly- 
tique  (De  Laperson- 
ne),  que  des  lésions 
siégeant  ailleurs  que 
sur  le  ganglion  peu- 
vent aussi  produire. 

La  compression  des 
vaisseaux  orbitaires 

donne  quelquefois  l'aspect  ophtalmoscopique  de  la  thrombose  de 
l'artère  centrale  de  la  rétine  ou  celui  de  la  stase  papillaire;  leur 
blessure  provoquera  des  hémorrhagies  intra-orbitaires. 

Lorsque  la  lésion  siège  à  la  partie  toute  postérieure  de  l'orbite, 

DE  LAPERSO>NE  ET  CANTONNE!.  7 


Fi 


18.- 


Ophtalmoplégie  sensorio-sensilivo-inotrice 
droite  (regard  à  droite). 


La  paupière  ptosiquc  est  relevée  par  im  crocliet,  l'œil 
est  en  exophtalmie  légère  et  ne  peut  se  porter  à 
droite;  la  pupille  est  dilatée,  la  vision  nulle  et  l'a- 
nesthésie  complète  dans  tout  le  territoire  de  l'ophtal- 
mique. 
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au  niveau  de  la  fente  sphénoïdale,  tous  les  organes  passant  par  cet 
orifice  seront  atteints  ;  on  aura  alors  une  ophtahnoplégie  sensitivo- 
motrice  totale  (Roclion-Duvigneaud,  Sauvineau),  avec  oplitalmoplé- 
gie  à  la  fois  extrinsèque  et  intrinsèque,  troubles  de  sensibilité, 
anesthésie  de  la  cornée,  quelquefois  protégée  contre  la  kératite 
neuro-paralytique  par  le  ptosis  concomitant. 

Si  la  lésion  atteint  à  la  fois  la  fente  sphénoïdale  et  le  trou  optique, 


l'ig-.  59.  —  Ophlalmoplégie  sensorio  sensitivo-motrice  droite 
(regard  à  gauche). 


la  dégénérescence  du  nerf  optique  s'ajoutera  au  tableau  clinique 
l)récédent,  pour  donner  celui  de  Vop/italmoplégie  sensorio-sensitivo- 
motrice  (fig.  08  et  39). 

Les  lésions  orbitaires  pourront  aussi  envahir  les  cavités  voisines 
(fosse  temporale,  cavités  crânienne,  sinusiennes,  nasales),  et  donner 
d'autres  symptômes,  qui  en  feront  préciser  le  siège. 
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II.  Lésions  basilaires.  —  L'étude  des  lésions  siégeant  au  ni- 
veau de  la  base  du  crâne  peut  être  avantageusement  divisée,  avec 
ochon-Duvigneaud,  en  lésions  portant  sur  la  partie  pariétale  et  sur 
la  partie  arachnoïdienne  des  troncs  nerveux. 

Les  lésions  portant  sur  la  partie  pariétale,  ou  dure-mèrienne. 
du  nerf  sont  au  nombre  de  trois  principales  :  les  tumeurs  néo- 
plasiques  et  les  kystes,  les  anévrysmes,  les  fractures  de  la  base  du 
crâne. 

Les  kystes,  les  tumeurs,  les  exostoses,  ne  produisent  pas  de 
troubles  bien  spéciaux;  venant  de  la  base  du  crâne,  ils  atteignent 
surtout  les  nerfs  situés  dans  la  partie  inférieure  de  la  paroi  du  sinus 
caverneux;  venant  des  lobes  frontal  et  temporal  du  cerveau,  ils 
compriment  les  nerfs  situés  à  la  partie  supérieure  de  cette  paroi  : 
les  tumeurs  de  l'bypophyse  donnent  des  troubles  plutôt  visuels 
que  moteurs. 

Les  anévrysmes  sont  fréquemment  des  anévrysmes  artério-vei- 
Tieux,  spontanés  ou  traumatiques  ;  la  paire  est  plus  souvent 
atteinte. 

Les  fractures  de  la  base  (p.  265)  peuvent  provoquer  la  paraly- 
sie de  tous  les  nerfs  oculo-moteurs,  mais  la  paire  est  blessée 
beaucoup  plus  fréquemment  que  les  autres,  au  niveau  du  sommet 
du  rocher  (Félizet,  Panas,  Ghevallereau).  Le  nerf  n'est  pas  néces- 
sairement coupé,  mais  seulement  contusionné  et  lésé  par  une 
hémorrhagie  de  ses  gaines.  La  paralysie  se  produit  aussitôt  ou  par 
la  suite;  elle  est  quelquefois  bilatérale. 

Ces  lésions,  atteignant  les  nerfs  dans  leur  trajet  dure-mérien, 
s'accompagnent  souvent  de  troubles  sensoriels  par  altération  du 
nerf  optique  dans  son  trajet  intra-crânien  (cécité  ou  cimblyopie  dn 
côté  lésé),  ainsi  que  du  chiasma  au  niveau  de  ses  angles  latéraux 
(hémianopsie  bi-nasale),  ou  plutôt  au  niveau  de  ses  angles  antérieur 
et  postérieur  (hémianopsie  bi-temporaJe).  La  lésion  d'une  bandelette 
optique  provoque  une  hémianopsie  homonyme,  de  nom  contraire  au 
côté  de  la  bandelette  atteinte  (hémianopsie  gauche  par  lésion  de  la 
bandelette  droite).  La  stase  papillaire  est  fréquente.  Le  trijumeau, 
(ganglion  de  Casser,  ophtalmique  ou  nerfs  maxillaires),  est  sou- 
vent touché;  il  en  résulte  une  anesthésie  ou  une  hyperesthésie 
avec  névralgie  faciale;,  le  sy)idrome  oculaire  néuro-paralylifjue 
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n'est  pas  rare.  Assez  fréquemment,  on  peut  constater  de  Yanosmie, 

L'unilatéralité  des  symptômes,  qui  est  la  règle  dans  le  cas  de 
lésions  orbitaires,  fait  ici  place  à  leur  bilatéralité. 

Les  lésions  portant  sur  la  partie  arachnoïdienne  du  nerf 
provoquent  des  paralysies  d'aspect  différent,  selon  le  point  où  elles 
s'installent.  On  sait,  en  effet,  que  les  radicules  du  moteur  oculaire 
commun  émergent  du  pédoncule  isolément  (fig.  6),  pour  se  grouper 
en  un  tronc  nerveux  seulement  un  peu  plus  loin;  une  lésion  por- 
tant au  niveau  des  radicules  ne  produit,  à  moins  d'être  très  étendue, 
que  des  paralysies  parcellaires,  tandis  que  si  elle  porte  sur  le  tronc 
nerveux,  elle  produit  ordinairement  une  paralysie  totale.  Uhthoff  a 
cependant  démontré  depuis  longtemps  que,  même  portant  sur  le 
tronc  nerveux,  une  lésion  peut  ne  produire  qu'une  paralysie  par- 
cellaire. Il  faut  donc  oublier  l'ancienne  formule,  trop  absolue,  d'après 
laquelle  une  paralysie  parcellaire  de  la  III^  paire  n'est  causée  que 
par  une  lésion  orbitaire  ou  une  lésion  nucléaire. 

Ces  lésions  sont  souvent  d'origine  vasculaire;  on  sait,  en  effet, 
l'intimité  de  voisinage  existant  entre  les  nerfs  oculo-moteurs  à  leur 
émergence  et  plusieurs  artères  importantes.  Elles  peuvent  être  dues 
à  des  tumeurs,  dont  la  présence  est  accompagnée  fréquemment  de 
stase  papillaire  et  d'autres  symptômes  de  compression. 

Des  agents  toxiques^  en  circulation  dans  le  liquide  céphalo-rachi- 
dien (anestliésie  par  voie  intra-rachidienne),  produisent  fréquem- 
ment (\  à  '2  fois  7o)>  6t  d'une  manière  plus  ou  moins  précoce  (du 
¥  au  ^0"  jour),  des  paralysies,  presque  toujours  fugaces  et  unilaté- 
rales, portant  exclusivement  sur  la  YI*^  paire  :  l'atteinte  de  ce  nerf 
aurait  lieu,  non  au  niveau  de  son  noyau,  bien  qu'il  soit  superficiel 
sous  l'épendyme,  mais  dans  son  trajet  arachnoïdien. 

Au  cours  des  otites  moyennes  purulentes  aiguës,  on  voit  souvent 
apparaître  le  complexus  symptomatique  suivant,  appelé  par  Bonnier 
sijndrome  du  noyau  de  Deiters  :  céphalées  violentes,  névralgies 
diverses  dans  le  domaine  du  trijumeau,  paralysie  de  la  VI''  paire, 
troubles  labyrinthiques  périphériques  ou  centraux,  état  nauséeux 
et  anxieux,  dérobement  partiel  ou  total  de  l'appareil  de  sustentation. 
Ce  syndrome  peut  se  trouver  aussi  dans  des  lésions  de  la  protubé- 
rance (p.  106).  Ce  qu'on  décrit  sous  le  nom  de  syndrome  de  Gra~ 
denigo  n'est  qu'un  cas  particulier  du  précédent  syndrome  ;  il  se 
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caractérise  par  une  céphalée  violente  et  la  paralysie  de  la  \  paire 
du  côté  de  l'otite.  Ces  paralysies,  au  cours  des  otites,  peuvent  porter, 
exceptionnellement,  sur  la  IV*'  paire  (de  Lapersonne).  Pour  les  uns 
(Gradenigo,  Terson,  Louibard,  Baldenweck),  ces  paralysies  sont 
d'ordre  infectieux,  par  propagation  de  proche  en  proche  jusqu'aux 
méninges,  pour  les  autres  (Bonnier,  Lannois),  ce  sont  des  troubles 
purement  réflexes  (p.  266). 

Les  méningiles  de  la  hase  (p.  269)  s'accompagnent  très  souvent 
de  paralysies  oculaires  :  la  méningite  tuberculeuse,  la  méningite 
cérébro-spinale,  les  méningites  purulentes  aiguës,  accumulent  leurs 
exsudais  au  niveau  des  lacs  araclmoïdiens  dans  lesquels  baignent  le 
chiasma  et  la  face  antérieure  du  pédoncule:  la  111*^  paire  est  la  plus 
atteinte,  soit  en  totalité,  soit  d'une  façon  parcellaire. 

La  méningite  syphilitique  (p.  271),  même  en  l'absence  d'autres 
lésions  syphilitiques  lésant  les  nerfs  oculo-moteurs  (gommes,  exos- 
toses,  artérites,  névrites),  provoque  très  souvent  par  elle-même  des 
paralysies  oculaires,  surtout  de  la  lU-  paire.  Cette  méningite  affecte 
d'assez  nombreuses  variétés  anatomiques,  souvent  combinées  (varié- 
tés scléreuse,  gommeuse,  circonscrite,  en  nappes,  etc.). 

La  migraine  ophlalmopJëg'upie,  ou  paralysie  récidivanlede  Voculo- 
moteur  commun,  serait  due,  pour  de  nond)reux  auteurs,  à  la  réaction 
méningée  autour  du  nerf  (p.  118). 

Les  lésions  atteignant  les  oculo-moteurs  dans  leur  trajet  arach- 
noïdien  donneront  d'autres  symptômes  de  localisation;  nous  con- 
naissons déjà  certains  d'entre  eux  {stase  papiUaire,  hémianopsies 
hétéromjmes  ou  homonymes)  ;  le  syndrome  ocuJaire  neuro-paraly- 
tique est  relativement  fréquent  dans  les  méningites  syphilitiques  de 
la  base;  les  nerfs  voisins,  facial,  auditif,  inasticateur,  sont  assez 
souvent  lésés;  les  autres  nerfs  céphaliques  le  sont  plus  larement. 
Des  tumeurs  de  cette  région  de  la  base  pourront  aussi  manifester 
leur  action,  destructive  ou  irritative,  du  côté  du  bulbe,  de  la  pro- 
tubérance ou  du  pédoncule. 

111.  Lésions  radiculaires. —  Elles  ne  portent  pas  sur  les  ra- 
cines, déjà  émergées  du  pédoncule  et  non  encore  groupées  en  tronc 
nerveux,  mais  sur  les  radicules  dans  leur  trajet  intra-encéphalique  ; 
étant  donné  que  les  radicules  de  la  III^  paire  sont  éparpillés  dans 
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le  pédoncule,  par  le  noyau  rouge  qui  les  dissocie,  sur  une  zone  de 
deux  centimètres  et  demi,  on  conçoit  que  l'atteinte  isolée  de  cer- 
tains d'entre  eux  soit  chose  facile. 

Les  paralysies  radiculaires  pourront  s'accompagner  d'autres  trou- 
bles, pédonculaires,  protubérantiels  ou  bulbaires;  certaines  de  ces 
associalions  forment  des  syndromes  bien  connus  (de  Weber,  de  Mil- 
lard-Gûbler,  de  Benedikt,  etc.),  dont  nous  parlerons  plus  loin. 

IV.  Lésions  nucléaires.  —  La  destruction  (hémorragies,  ra- 
mollissement, tumeurs,  etc.)  porte  sur  la  totalité  du  noyau  d'une 
paire  nerveuse,  ou  seulement  sur  un  ou  plusieurs  noyaux  nuiscu- 
laires  isolés;  la  paralysie  oculaire  est  donc  totale  ou  parcellaire. 
Nous  avons  vu  (p.  74)  que  les  opiitahuoplégies  nucléaires  affectaient 
la  forme  suraiguë  de  polioencéphalite  diffuse  hémorrhagique  de 
Wernicke,  et  bien  plus  souvent  la  forme  subaiguë  ou  chronique  de 
polioencéphalite  systématisée.  Celle-ci  atteint  les  muscles  intrin- 
sèques ou  les  extrinsèques  ;  elle  peut  aussi  être  mixte. 

On  sait  que  le  centre  coordinateur  oculogyre  a  été  placé  par  de 
nombreux  auteurs  dans  le  noyau  même  de  la  VI^  paire.  On  pourrait 
conclure  de  cela  que  les  lésions  nucléaires  de  la  Vl'^  paire  provoque- 
ront une  paralysie  de  fonction  (Parinaud,  Graux),  tandis  que  seules, 
les  lésions  radiculaires  ou  tronculaires  de  la  VI^  paire  produiront 
une  paralysie  limitée  à  ce  nerf.  Bien  des  auteurs  admettent  cepen- 
dant que  le  droit  externe  peut  être  seul  paralysé  par  une  lésion 
nucléaire. 

Les  paralysies  nucléaires  font  également  partie  des  paralysies 
alternes. 

V.  Lésions  supra-nucléaires.  —  Elles  atteignent  le  centre 
de  la  convergence,  les  noyaux  coordinateurs  des  oculogyres  ainsi  que 
des  nerfs  suspiciens  et  despiciens,  et  les  voies  d'association  qui 
les  unissent  aux  centres  volontaires  ou  aux  centres  réflexes.  Nous 
avons  vu  (p.  80)  comment  les  paralysies  des  oculogyres  peuvent 
être  dissociées,  n'exister  que  pour  lesmouvements  volontaires,  tandis 
que  les  mouvements  oculogyres  automatico-réflexes  sont  conservés. 

Les  paralysies  des  oculogyres  peuvent  s'accompagner  de  déviation 
conjuguée  de  la  tête.  Cette  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux, 
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accompagnée  criiéiiiiplégie,  lorsqu'elle  est,  ainsi  que  nous  réliiclions 
ici,  due  à  une  lésion  protubérantielle,  a  la  valeur  suivante  :  a,  un 
malade  qui  tourne  ses  yeux  vers  ses  membres  paralysés  est  atteint 
d'une  lésion  protubérantielle  de  nature  paralytique  ;  h,  un  malade 
qui  détourne  les  yeux  de  ses  membres  convulsés  est  atteint  d'une 
lésion  protubérantielle  de  nature  convulsive  (Landouzy). 

Les  paralysies  des  oculogyres  participent  aux  paralysies  alternes. 

VI.  Paralysies  alternes.  —  Ce  sont  des  syndromes  constitués 
par  l'association  d'une  hémiplégie  motrice,  ou  sensitivo-motrice,  avec 
la  paralysie  d'un 
nerf  crânien  du 
côté  opposé.  Nous 
laisserons  de  côté 
les  paralysies  al- 
ternes sensitives. 
pour  n'envisager 
que  les  paralysies 
alternes  motrices. 

Le  sfjndronie  de 
Weher,  ou  parai ij- 
•s'/e  aUerae  supé- 
rieure, est  carac- 
térisé par  l'asso- 
ciation d'une  hé- 
miplégie et  d'une 
paralysie  faciale, 
d'un  côté,  avec  la 
paralysie  de  l'ocu- 
lo-moteur  com- 
mun, du  côté  op- 
posé. La  paralysie 
oculaire  est  plus 
ou  moins  pronon- 
cée: elle  est  plus 

marquée  si  la  lésion  porte  sur  le  pied  du  pédoncule  que  sur  la 
calotte.  La  paralysie  faciale  a  les  caractères  de  la  paralysie  faciale 


Fig.  40.  —  Syndrome  de  Weber. 
(doll'^ction  PieiTe  Marie.) 

\Tralysie  des  membres  et  de  la  face  à  di-oile,  de  la  IIP  pair- 
à  crauche. 


I 
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d'origine  cérébiale,  c'est-à-dire  respectant  en  partie  le  facial 
oculaire. 

La  lésion  siège  danslarégionpédonculo-protubérantielle(fig.41 ,  A): 
les  fibres  de  la  HT'  paire  sont  délruites  après  leur  entre-croisement 

(neurone  périphérique),  les  fibres  fa- 
ciales et  pyramidales  avant  leur  entre- 
croisement (neurone  central). 

Le  syndrome  de  Weber  peut  être 
associé  avec  un  autre  syndrome  de 
Weber,  par  lésion  symétrique  du  côté 
opposé;  on  a,  en  effet,  signalé  ce  syn- 
drome de  Weber  double  (Souques).  Il 
peut  s'associer  aussi  à  Vhémianopsie 
(Joffroy,  Raymond,  Marie  et  Léri). 

Le  syndrome  de  Benedikt  est  à  peu 
près  l'équivalent  du  précédent;  il  con- 
siste en  une  hémiplégie,  avec  tremble- 
ment, et  une  paralysie  faciale  d'un 
côté,  associées  à  une  paralysie  de  l'ocu- 
lo-moteur  commun  du  côté  opposé.  Ce 
tremblement  s'exagère  un  peu  dans 
les  mouvements  intentionnels.  La  lé- 
sion siégerait,  soit  au  niveau  des  noyaux 
de  l'oculo-moteur,  soit  dans  la  calotte 
pédonculaire.  Raymond  a  si<2:nalé  l'as- 
sociation d'une  hémianopsie  au  syn- 
drome de  Renedikt. 

Le  syndrome  de  Millard-Giibler,  ou 
paralysie  alterne  inférieure,  est  dû  à 
une  lésion  de  la  région  bulbo-protu- 
bérantielle  (fig.41,R).  11  se  caractérise 
par  l'atteinte  des  fibres  faciales,  sou- 
vent aussi  de  l'oculo-moteur  externe, 
après  leur  entre-croisement  (neurone  périphérique)  et  celle  des  fibres 
pyramidales  avant  leur  entre-croisement  (neurone  central).  Clinique- 
ment,  cette  lésion  se  traduit  par  une  hémiplégie  d'un  côté,  avec 
paralysie  du  facial  du  côté  opposé  (le  facial  oculaire  est  atteint  aussi 


Fie:.  41. 


Paralysies  alternes. 

auclies  et 
droit 


et 


  Neurones  centraux 

périphériques  droits. 

  Neurones  centraux 

périphériques  gauches. 

1,  Bulbe.  —  2,  Protubérance.  — 
o,  Bandelette  optique.  —  1,  Pédon- 
cule cérébral.  —  111,  Oculo-moteur 
r  ornmun.  —  VI,  Oculo-moteur  ex- 
terne. —  VII,  Facial.  —  P,  Faisceau 
pyramidal.  —  A,  Lésion  pédoncu- 
laire.—  B,  Lésion  prolubérantiellc. 
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intensément  que  l'inférieur)  ;  souvent  aussi  la  VP-  paire,  du  même 
côté  que  le  facial,  est  atteinte. 

Les  paralysies  alternes  peuvent  s'associer  entre  elles,  selon  des 
types  divers,  classés  par  Sigerson  dans  les  formules  suivantes,  deve- 
nues classiques  : 

Paralysies  en  X  :  les  deux  moitiés  de  la  face,  les  deux  moitiés  du 
corps. 

Paralysie  en  Y  :  les  deux  moitiés  de  la  face,  une  moitié  du  corps. 
Paralysie  en  \  renversé  :  une  moitié  de  la  face,  les  deux  moitiés 
du  corps. 

Paralysie  en  V  :  les  deux  moitiés  de  la  face. 

Une  paralysie  alterne  motrice  peut  s'associer  à  une  paralysie 
alterne  sensitive. 

Les  oculogyres  font  ëgalemenl  partie  des  paralysies  alternes  ;  les 
appareils  coordinateurs  lévogyre  ou  dextrogyre  sont  alors  atteints 
comme  les  simples  troncs  nerveux.  Grasset  nomme  cette  association 
paralysie  alterne  du  type  Foville.  11  y  a  lieu  d'en  distinguer  diverses 
modalités,  selon  le  siège  de  la  lésion  (voy.  p.  25).  Ce  sont  les  trois 
formes  cliniques  suivantes  : 

Groupe  pédonculaire  :  les  paralysies  de  l'oculogyre,  du  facial  et 
des  membres  sont  toutes  croisées  (lésions  de  leur  neurone  cen- 
tral). 

Groupe  protuhéranliel  supérieur  :  la  paralysie  de  l'oculogyre  est 
directe  (neurone  périphérique  déjà  décussé),  celles  du  facial  et  des 
membres  sont  croisées  (neurones  centraux  non  encore  décussés). 

Groupe  protubérant iel  inférieur  :  paralysies  de  l'oculogyre  et  du 
facial  directes  (neurones  périphéi'iques  décussés),  celle  des  mem- 
bres croisée  (neurone  central  non  décussé). 

Le  syndrome  de  Raymond  et  Cestan,  ou  syndrome  protubérantiel 
supérieur,  est  une  variété  d'association  de  paralysie  alterne  des  ocu- 
logyres aux  au  Ires  faisceaux  nerveux.  Elle  tire  son  aspect  clinique 
du  siège  de  la  lésion  dans  la  calotte  de  la  partie  supérieure  de  la 
protubérance  :  paralysie  des  mouvements  de  latéralité  des  globes, 
hémiplégie  atteignant  très  légèrement  la  force  motrice  et  se  mani- 
festant au  contraire  par  des  troubles  de  la  fonction  de  la  moti- 
lité  volontaire  (trembl }ment,  incoordination,  mouvements  athétosi- 
formes,  asynergie  cérébelleuse)  et  par  des  troubles  très  profonds  de 
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la  sensibilité  subjective  et  objective  (fourmillements,  anestbésie 
cutanée  et  articulaire  des  extrémités,  perte  du  sens  stéréognostique). 
En  somme,  ce  syndrome  a  des  analogies  avec  le  groupe  protubé- 
rantiel  supérieur  des  paralysies  alternes  du  type  Foville. 

Toutes  les  paralysies  alternes  déjà  décrites  sont  dues  à  des  lé- 
sions pédonculaires  on  protubérantielles.  11  en  existe  d'autres,  où  la 
lésion  siège  plus  bas,  au  niveau  du  bulbe. 

Les  paralysies  alternes  bulbaires  s'accompagnent  de  myosis 
par  paralysie  du  sympatbique  :  \e  syndrome  de  Bahimki-Nageotte  est 
caractérisé  par  des  vertiges,  une  hémiplégie  et  une  hémianestliésie, 
du  côté  opposé  à  la  lésion,  avec  une  hémiasynergie,  de  la  latéropul- 
sion  et  du  myosis,  du  côté  de  la  lésion  (avec  ptosis  léger  et  én- 
ophlalmie). 

Si  la  lésion  est  un  peu  plus  étendue,  on  peut  avoir  le  syndrome  de 
Cestan-Chenais,  qui  est  le  même  que  celui  de  Babinski-Nageotle,  avec 
cette  différence  que  l'hémiplégie,  au  lieu  d'être  simple,  est  une  lié- 
miplégie  alterne  du  type  Avellis  (paralysie  de  la  corde  vocale  et  du 
voile  du  palais,  du  côté  opposé  à  l'hémiplégie).  Le  syndrome  est  donc 
le  suivant  :  vertiges,  hémiplégie,  hémianeslhésie,  du  côté  opposé  à 
la  lésion;  hémiasynergie,  latéropulsion,  troubles  oculo-sympathi- 
ques  (myosis,  ptosis  léger,  énophtalmie),  paralysie  de  la  corde  vo- 
cale et  du  voile  du  palais,  du  côté  de  la  lésion. 

L'étude  de  toutes  ces  variétés  de  paralysies  altei'nes  est  fort  inté- 
ressante, car  leur  constatation  permet  de  localiser  immédialement  la 
lésion. 

VIL  Lésions  bulbaires.  —  Lorsqu'elles  intéressent  l'appareil 
oculaire,  elles  produisent,  comme  nous  venons  de  le  voir,  des  para- 
lysies alternes  ;  elles  peuvent  aussi  produire  des  paralysies,  ou  des 
syndromes  paralytiques,  dépourvus  de  ce  caractère  «  alterne  »  : 

Le  syndrome  de  Claude  Bernard-Iforner  est  caractérisé  par  les 
troubles  oculo-sympath'iqnes  paralytiques  :  myosis,  ptosis  léger, 
énophtalmie,  troubles  vaso-moteurs,  hypotonie  de  l'œil,  du  côté  lésé; 
des  lésions  bulbaires  peuvent  le  produire. 

Le  syndrome  du  noyau  de  Deiters,  dont  nous  avons  déjà  parlé  à 
propos  des  paralysies  réflexesdela  VL paire,  d'origine  otique  (p.  100), 
peut  être  réalisé  par  des  lésions  bulbaires.  Le  noyau  de 'Deiters 
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est  surtout  uu  centre  labyrintliique  et  ce  syndrome  se  compose  de 
vertige  avec  déro])ement,  partiel  ou  total,  de  l'appareil  de  sustenta- 
tion, de  troubles  oculo-moteurs  réflexes  portant  surtout  sur  la  YI  ' 
paire,  d'état  nauséeux  et  anxieux,  de  phénomènes  auditifs  passa- 
gers et  de  manifestations  douloureuses  dans  le  domaine  du  triju- 
meau. 

A  C(3té  des  lroul)les  oculo-moteurs  portant  sur  la  VP  paire,  on 
peut  o})server  de  la  déviation  conjuguée  des  yeux,  du  nystagmus,  des 
oscillations  exagérées  des  globes  à  l'occasion  des  mouvements  volon- 
taires, du  retard  unilatéral  du  regard  et  de  raccommodation,  des 
troubles  pupillaires,  etc  ..  Il  y  a  donc  un  véritable  déséquilibre 
oculo-moteur,  déséquilibre  plus  net  encore  si  le  malade  ferme  les 
yeux,  car  il  perd  alors  son  «  point  d'appui  visuel  »  (Bonnier).  On  voit 
sous  les  paupières  fermées  des  mouvements  cloniques  (nystagmus), 
ou  toniques  (direction  latérale  du  regard,  souvent  conjuguée  avec 
une  déviation  de  la  tête,  du  côté  du  noyau  de  Deiters  ou  du  labyrinthe 
lésés  ('). 

Mil.  Lésions  médullaires  et  sympathiques.  —  Que  la 

lésion  porte  au  niveau  de  la  moelle  cervicale  (centre  cilio-spinal), 
sur  les  rami  communicantes,  sur  le  tronc  méiue,  les  ganglions 
ou  les  filets  du  sympathique,  les  troubles  seront  les  mêmes;  ils 
affectent  la  forme  paralytique  et  faspect  clinique  sera  celui  du 
sfjndroine  de  Claude  Bernard-IIoi'iier  dont  nous  avons  parlé  précé- 
demment (p.  100). 

Si  l'appareil  sympathique  est  au  contraire  excité,  les  troubles  seront 
inverses  :  mydriase  légère,  exophtalmii^ légère  élévation  delà  pau- 
pière supérieure.  Cette  irritation  du  sympathique  est  rarement  pro- 
duite par  des  lésions  médullaires;  le  plus  souvent,  ce  sont  des  lé- 
sions cervicales  (corps  thyroïde  hypertrophié,  tumeurs,  abcès,  ané- 
vrysmes)  ou  des  lésions  thoraciques  du  médiastin  postérieur  et  de 
la  région  du  dôme  pleural. 

(^)  L'occlusion  des  yeux  augmente  les  troubles  de  l'équilibre  oculaire  et  de 
l'équilibre  général  cliez  les  labyrinlliiques.  Le  «  signe  de  Bomber(j  d  est  l'aug- 
mentation de  l'ataxie  des  membres  par  l'occlusion  des  yeux;  on  peut  donc 
établir  deux  groupes  :  les  ataiiefi  arec  signe  de  Bomherg  (tabétique,  laby- 
rinlbique)  et  les  ataiies  sans  signe  de  Roniberg  (maladie  de  Friedreich,  alfec- 
lions  cérébelleuses). 
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IX.  Lésions  cérébrales.  —  Ces  lésions  siègent  en  des  points 
divers  du  cerveau. 

Les  lésions  de  la  capsule  interne  produisent  une  paralysie 
oculogyre,  généralement  accompagnée  de  déviation  conjuguée  de  la 
lête  et  d'hémiplégie.  La  déviation  conjuguée  d'origine  capsulaire 
peut  coexister  avec  une  paralysie  faciale  isolée,  sans  hémiplégie 
(Etienne). 

Le  syndrome  thalamique  (lésions  de  la  couche  optique)  ne  com- 
porte pas  de  troubles  oculaires  paralytiques,  à  moins  qu'il  n'y  ait 
lésion  étendue  au  voisinage  (Uoussy). 

Les  lésions  du  centre  ovale  peuvent  atteindre  isolément  les 
fibres  oculogyres;  cette  déviation  oculaire  s'accompagne  le  plus 
souvent  de  déviation  conjuguée  de  la  tète.  La  déviation  de  la  tête 
et  celle  des  yeux  peuvent  se  produire  en  sens  inverse;  il  y  a  alors 
déviation  non  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux;  nous  reviendrons 
sur  ce  point  (p.  124). 

Les  paralysies  pseudo-bulbaires  ne  s'accompagnent  pas,  le  plus 
habituellement,  de  paralysies  oculaires  ;  on  a  cependant  signalé  des 
paralysies  oculogyres,  pour  les  mouvements  volontaires,  avec  con- 
servation des  mouvements  de  latéralité  automatico-réftexes  (Op- 
penheim).  On  sait  que  ces  paralysies  sont  dues  à  des  lésions  unilaté- 
rales, ou  bilatérales,  se  locahsant  à  l'écorce,  au  centre  ovale,  ou 
eu  niveau  de  la  région  opto-striée. 

Les  lésions  corticales  portent,  soit  sur  le  centre  postérieur 
seul,  soit  sur  le  centre  antérieur  seul,  soit  sur  les  deux  à  la  fois. 

a.  Les  lésions  du  centre  oculo-nioteur  postérieur,  ou  sensorio-mo- 
teur,  produisent  une  paralysie  de  l'oculogyre;  si  la  lésion  porte  à  la 
partie  antérieure  de  ce  centre,  c'est-à-dire  au  niveau  du  lobule 
pariétal  inférieur,  ou  pli  courbe,  on  constate  une  paralysie  du 
releveur  ou  du  facial  oculaire.  Les  fibres  céphalogyres  pourront 
être  atteintes  simultanément  et  le  tableau  clinique  de  la  déviation 
conjuguée  sera  réalisé. 

Ce  centre  sensorio-moteur  étant  aussi  le  centre  cortical  de  la  vi- 
sion, Vhémianopsie  est  fréquente.  Une  lésion  de  l'hémisphère  gauche 
à  ce  niveau  peut  donc  provoquer  la  déviation  de  la  tête  vers  la 
gauche,  la  déviation  vers  la  gauche  des  yeux  (qui  ne  peuvent  plus  se 
porter  à  droite)  et  Thémianopsie  droite. 
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h.  La  Jésion  du  centre  ocuJo-moteur  antérieur,  ou sensitivo-moteur, 
entraîne  une  paralysie  oculogyre,  soit  pure,  soit  avec  paralysie  de 
l'abaissement  ou  de  l'élévation  des  globes  (expériences  de  Mott  et 
Sclia^lfer)  ;  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  s'y  associe  souvent. 

Ce  centre  sensitivo-moteur  étant  aussi  le  centre  des  mouvements 
des  membres,  Vhéniiplégie  est  fréquente.  D'après  Landouzy,  la  triade 
formée  par  la  déviation  conjuguée  et  l'bémiplégie  se  manifeste 
dans  les  lésions  hémisphériques  de  la  façon  suivante  :  le  malade  re- 
garde son  hémisphère  atteint  et  détourne  ses  yeux  de  ses  membres 
paralysés:  s'il  s'agit  au  contraire  de  lésion  irritative,  le  malade 
détourne  les  yeux  et  la  tète  de  son  hémisphère  atteint  et  regarde 
ses  membres  convulsés. 

Cette  triade  paralytique  se  compose,  en  somme,  de  trois  hémiplé- 
gies :  celle  des  membres  et  de  la  face,  celle  de  la  roLilion  de  la 
tête  (céphalogyre),  celle  de  la  direction  latérale  du  regard  (ocu- 
logyre). On  peut  dire,  avec  Brissaud  et  Péchin,  qu'il  y  a  hémiplégie 
ocuJaire ;  les  muscles  devenus  impotents  sont  tous  du  côté  opposé 
à  l'hémisphère  atteint;  si  la  tête  et  les  yeux  se  dévient  du  côté  lésé, 
c'est  que,  précisément,  l'hémisphère  atteint  ne  peut  plus  les  porter 
du  côté  opposé,  comme  à  l'état  normal.  Cette  hémiplégie  oculaire  est 
indépendante  de  la  déviation  de  la  tète.  Comme  dans  l'hémiplégie, 
les  muscles  n'ont  perdu  que  leur  motilité  volontaire  et  ont  conservé 
leur  contractilité. 

Nous  avons  considéré  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des 
yeux  comme  le  résultat  d'un  trouble  paralytique.  A  cette  théorie 
motrice  (Grasset,  Houx,  Portes,  etc.),  nard,Dufour  et  d'autres  au- 
teurs ont  opposé  la  théorie  sensorielle.  Si  le  malade  dévie  ses  yeux 
et  sa  léte  d'un  côté,  c'est  que  l'autre,  atteint  d'hémianopsie,  ne  lui 
donne  plus  de  sensations  visuelles  et  ne  sollicite  plus  son  regard. 
Cette  théorie,  fort  intéressante,  ne  peut  s'appliquer  aux  cas  où  l'hé- 
mianopsie  fait  défaut  (caractère  très  difficile  à  rechercher  chez  des 
sujets  qui  sont  dans  un  coma  plus  ou  moins  complet),  ni  à  l'observation 
de  Déjerine  et  Roussy,  de  déviation  conjuguée  chez  une  aveugle-née. 

c.  Les  lésions  portant  à  la  fois  sur  les  centres  sensorio-  et  sensi- 
tivo-moteurs  sont  lares,  car  elles  doivent  être  d'une  grande  étendue 
et  s'accompagner  d'autres  symptômes.  Le  plus  souvent,  ce  ne  sont 
pas  ces  centres  qui  sont  atteints  simultanément,  par  une  lésion  cor- 
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ticale,  mais  leurs  conducteurs,  par  une  lésion  sous-corlicale.  Des 
phénomènes  divers  d'aphasie  existent  dans  ce  cas. 

d.  Les  lésions  peuvent  aussi  porter  sur  le  centre  (de  siège  in- 
connu) de  la  mémoire  motrice.  Le  sujet  perd,  soit  ]e  souvenir  d'une 
fonction  ocuJo-motrice  (apraxie  idéo-motrice  de  Liepmann),  soit  le 
souvenir  de  la  succession  des  divers  actes  à  accomplir  pour  V exécu- 
tion d\in  acte  complexe  (apraxie  idéatoire  de  Pick)  (voy.  p.  95). 
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CHAPITRE  V 
SÉMÉIOLOGIE  DES  SYMPTOMES  OCULAIRES  MOTEURS 

L'étude  faite  dans  le  chapitre  IV  nous  a  déjà  fait  connaître  les  mo- 
dalités et  le  diagnostic  différentiel  des  symptômes  oculaires  mo- 
teurs; nous  groupons  ici  la  séméiologie  des  principaux  d'entre  eux. 

A.    MOiniClTÉ  EXTRINSÈQUE 


Ptosis.  —  Le  plosis  peut  être  congénital.  Lorsqu'il  est  congé- 


Fig.  42.  —  Paralysie  bilatérale  de  la  IIP  paire,  héréditaire  et  familiale. 

Cette  double  paralysie  congénitale  existait  aussi  chez  deux  autres  membres 
de  celte  famille. 


vital  et  héréditaire,  il  s'accompagne  ordinairement  d'autres  para- 
lysies oculaires  congénitales.  Il  peut  être  familial. 
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Le  ipiosis  congénital  non  héréditaire  est  le  plus  fréquent  :  il  est 
unilatéral,  plus  souvent  bilatéral. 

Des  malformations  oculaires,  ou  des  troubles  oculo-moteurs  con- 
génitaux (autres  paralysies,  nystagmus),  l'accompagnent  fréquem- 
ment. 

Le  ptosis  congénital,  surtout  lorsqu'il  est  unilatéral,  est  quelque- 
fois absolu  pour  les  mouvements  volontaires  d'élévation,  tandis  que 
certains  mouvements  de  mastication  provoquent  de  l'élévation  de 

la  paupière.  On  explique  cette 
suppléance  en  admettant  que  le 
releveur  est  relié,  non  au  noyau 
de  la  III*^  paire,  mais  à  celui  de 
la  V*^  ou  quelquefois  de  la  YII^ 
Ces  associations  fonctionnelles 
ont  été  signalées  également  dans 
le  ptosis  acquis  (Friedenwald, 
Frankel,  Kraus,  Block,  Adamus, 
Cantonnet). 

Le  ptosis  acquis,  ou  para- 
lytique, peut  être  confondu  avec 
le  ptosis  congénital  s'il  date  du 
premier  âge;  ce  sont,  le  plus 
souvent,  des  lésions  obstétricales 
produites  par  le  forceps. 

Le  ptosis  sympathique,  qui  fait 
partie  du  syndrome  de  Claude 
peu  marqué  ;  il  est  unilatéral 
et  s'accompagne  de  myosis  et  d'énophtalmie  (fig.  96)  ;  sa  valeur 
séméiologique  est  la  même  que  celle  du  myosis  sympathique 
(voy.  p.  129). 

Le  ptosis  hystérique,  longtemps  décrit  partout,  n'est  pas  un  trouble 
paralytique,  mais  un  spasme  palpébral;  nous  n'en  parlerons  donc 
pas  ici  (voy.  p.  518). 

Le  vertige  paralysant,  ou  maladie  de  Gerlier,  est  une  affection  de 
la  période  estivale,  se  manifestant  par  des  crises  de  vertige,  avec  dou- 
leur cervicale,  diplopie,  rétrécissement  du  champ  visuel,  diminution 
de  l'acuité  visuelle  et  de  l'amplitude  d'accommodation.  Ces  troubles 


45. 


—  Ptosis  bilatéral  et  incomplet 
d'origine  congénitale. 


Bernard-Horner,   est  en  général 
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passagers  sont  précédés  d'un  ptosis  double,  qui  apparaît  le  premier 
et  cède  le  dernier. 

Les  lésions  orbitaires  produisent  souvent  le  ptosis  isolé  :  tumeurs 
(exoplitalmie  quelquefois  pulsatile,  autres  paralysies,  phénomènes 
de  compression,  etc.),  ivfïainmations  de  voisinage,  surtout  les 
si7t usités  frontales  ou  sphénoïdales  (température,  passé  nasal,  dou- 
leur localisée,  céphalée),  traumatismes  divers. 

Le  diabète  donne  un  ptosis  isolé,  fugace. 

Le  tabès  est  une  des  grandes  causes  de  ptosis. 

C'est  à  la  période  préataxique  que  son  évolution  est  le  plus  carac- 
téristique ;  il  survient  d'emblée  ou  après  avoir  été  précédé  de  diplo- 
pie  transitoire,  se  produit  plus  ou  moins  brusquement,  d'un  ou  des 
deux  côtés,  dure  un  temps  variable  et  régresse  presque  toujours, 
circonstance  qui  fait  parfois  porter  le  diagnostic  de  paralysie  a  fri- 
gore.  Les  troubles  pupillaires  existent  déjà  à  cette  période;  il  suffit 
que  le  ptosis  attire  l'attention  sur  le  tabès  pour  que  le  diagnostic 
soit  fait  ;  cette  forme  de  ptosis  a  donc  une  grande  valeur  séméio- 
logique. 

Il  survient  aussi  à  la  période  de  tabès  confirmé,  avec  ataxie;  il 
est  alors  plus  ou  moins  permanent,  presque  toujours  accompagné 
d'autres  paralysies  oculo-motrices  et  de  symptômes  pupillau^es. 

La  paralysie  générale  progressive  donne  rarement  un  ptosis  isolé 
et  fugace  comme  celui  du  tabès. 

La  syphilis  le  produit  encore  de  bien  des  manières,  selon  le  point 
touché  (nerf,  radicules,  noyau,  écorce),  et  selon  la  nature  de  la 
lésion  (gomme,  méningite,  artérite,  etc.);  il  y  a  le  plus  souvent 
d'autres  symptômes  concomitants. 

Le  ptosis  isolé  peut  être  dù  à  une  lésion  n'intéressant  pas  le  neu- 
rone périphérique,  mais  le  neurone  central  ou  le  eentre  cortieaU 
ces  cas  sont  exceptionnels,  mais  existent  réellement.  Landouzy  et 
Grasset  ont  constaté  le  siége  de  la  lésion  au  pli  courbe,  du  côté  op- 
posé: presque  toujours,  d'autres  symptômes  l'accompagnent  (hémi- 
plégie, épilepsie  jacksonienne,  apoplexie  ou  coma). 

Le  ptosis  peut  enfin  être  le  premier  symptôme  d'une  oplitahno- 
plégie  e.rtrinsèque:  les  autres  muscles  sont  rapidement  atteints  par 
la  suite  (p.  74). 

Blépharospasme.  —  Le  blépharospasme  clonique  se  produit 

DE   LAPEUSONNE  ET  CA.\TO>iiNET.  8 
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chez  les  enfants  nerveux,  atteints  d'une  itifJdnunafion  conjonctiiuilc 
légère.  Le  blépharospasme  tonique  dépend  le  plus  souvent  d'une 
affection  cornéenne  ou  conjonctivale  :  l'anestliésie  locale  par  la 
cocaïne  suspend  momentanément  le  spasme;  la  photophobie  est 
également  une  cause  de  blépharospasme  tonique. 

Le  bIép]iarospas))ie  h}j.'<lérique  est  ordinairement  unilatéral  ;  on 
ne  trouve  aucune  lésion  oculaire,  ou  une  lésion  insignifiante  qui 
n'aurait  pas  provoqué  de  spasme  chez  un  sujet  sain.  On  recherchera 
les  autres  signes  ou  stigmates  de  l'hystérie  (voy.  p.  oJS). 

Clignement.  —  La  fréquence  du  clignement  est  causée  par  une 
irritation  cornéo-conjonc^ivale,  par  une  insuffisance  de  la  sécrétion 
lacrymale,  ou  par  une  fatigue  de  l'accommodation;  elle  existe  aussi 
chez  le  neurasthénique. 

La  rareté  du  clignement  est  facile  à  observer  dans  la  paralysie 
agitante,  le  goitre  exophtalmique  et  chez  les  sujets  atteints  d'anes- 
thésie  cornéo-conjonctivale. 

Lagophtahnie.  —  L'agrandissement  de  la  fente  palpébrale  peut 
dépendre  de  deux  causes  principales  : 

a.  Rétraction  du  releveur  palpébral,  soit  à  l'état  statique,  soit 
à  l'état  dynamique,  lorsque  le  globe  s'abaisse  (signe  de  Grœfe). 
Cet  élat  se  rencontre  quelquefois  dans  les  ophialmoplégies  eiternes 
(Parinaud,  Sauvineau):  le  plus  fréquemment,  on  le  constate  dans  le 
goitre  exophtalmique  déclaré.  Certains  sujets,  en  apparence  nor- 
maux, présentent  cette  rétraction  bilatérale  du  releveur,  souvent  plus 
marquée  d'un  côté  que  de  l'autre;  dans  un  très  grand  nombre  de 
cas,  U  s'agit  d'un  trouble  précurseur  du  goitre  exophtalmique 
(Cerise),  irritation  du  sympathique  produit  aussi  cette  rétrac- 
tion. 

b.  Paralysie  de  l'orbiculaire.  —  Elle  est  sous  la  dépendance 
de  la  paralysie  du  nerf  facial;  celle-ci  est  périphérique  ou  centrale. 

].ai  paralysie  faciale  périphérique  s'accompagne  d'asymétrie  de  lu 
face,  avec  déviation  des  traits  vers  le  côté  sain,  de  déviation  de  la 
langue,  d'abaissement  du  voile  du  côté  paralysé,  de  troubles  de  la 
déglutition  et  de  la  phonation,  d'abolition  du  goût  dans  les  deux 
tiers  antérieurs  de  la  langue,  d'hyperacousie,  de  troul)les  vaso-mo- 
teurs et  quelquefois  de  troubles  de  la  sensibilité.  La  paupière  infé- 
rieure se  sépare  un  peu  du  globe;  par  la  suite,  elle  peut  être  en 
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état  complet  d'ectropion  (fig.  U):  un  larmoiement  assez  abondant 
(épiphora)  est  la  conséquence  de  l'impotence  de  la  paupière  infé- 
rieure et  du  muscle  de  Horner. 

Le  signe  de  Bell  consiste  en  une  élévation  avec  abduction  du 
globe,  lorsqu'on  commande  au  malade  l'occlusion  des  paupières;  il 
y  a  là  peut-être  une  asso- 
ciation morbide,  peut-élre 
l'exagération  d'unpbénomène 
normal.  Cestan  et  Dupuy-Du- 
temps  ont  décrit  un  sym- 
ptôme constant  :  si  l'on  com- 
mande l'abaissement  du  re- 
gard, puis  l'occlusion  des 
paupières,  pendant  que  l'œil 
est  abaissé,  on  voit  la  pau- 
pière supérieure  exécuter  un 
fort  mouvement  d'élévation; 
la  paupière  inférieure  s'élève 
aussi  un  peu.  Ce  phénomène 
est  dû  à  ce  que  le  globe  s'é- 
lève pendant  l'occlusion  :  l'o- 
blitération de  la  fente  palpé- 
brale  ne  pouvant  avoir  lieu, 
l'œil  relève  passivement  les 
paupières. 

L'étude  de  la  sécrétion  la- 
crymale permettra  de  loca- 
liser le  siège  de  la  lésion  du 
nerf  facial  :  si  la  sécrétion 
lacrymale  persiste,  la  lésion  atteint  le  facial  après  que  le  nerf  grand 
pétreux  superficiel  s'en  est  détaché,  c'esl-à-dire  qu'elle  porte  dans 
la  dernière  partie  du  canal  pétreux  ou  en  dehors  du  crâne  (ope- 
ration  sur  la  parotide,  par  exemple).  Si  la  sécrétion  est  tarie,  la 
lésion  porte  en  amont  de  la  naissance  du  grand  pétreux  superficiel, 
qui  est  le  vecteur  des  fibres  sécrétoires  lacrymales  envoyées  par  le 
facial  (v.  p.  258  et  fig.  112). 

La  paralysie  faciale  peut  être  double.  Elle  est  souvent  accompa- 


Fig.  44.  —  Paralysie  faciale  gaucho 
complète. 
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giiée  de  douleurs  ou  d'aneslhésie  (cutanée  ou  cornéenne)  dans  le 
domaine  du  trijumeau. 

Les  lésions  qui  touchent  le  noyau  du  facial  atteignent  souvent  les 
noyaux  d'autres  nerfs,  en  pai^ticulier  celui  de  la  VI*'  paire.  Le  syn- 
drome de  Millard-Gûbler  est  fréquent.  Le  noyau  du  facial  est  quel- 
quefois atteint  dans  les  poliencéphalites  supérieures  ou  inférieures. 

La  paralysie  faciale  peut  être  congénitale. 

La  paralysie  faciale  centrale,  produite  par  une  lésion  du  neurone 
central,  est  presque  toujours  accompagnée  d'hémiplégie.  Elle  touche 
le  facial  supérieur,  ou  oculaire,  moins  que  le  facial  inférieur;  ceci 
ne  tient  pas  à  ce  que  le  facial  oculaire  possède  des  centres  ou  des 
voies  spéciaux,  mais  à  ce  que,  dans  toute  hémiplégie,  les  muscles 
qui  sont  doués  de  mouvements  associés  conservent  quelqu'activité 
(Déjerine). 

Le  signe  de  l'orbicnlaire,  presque  constant  dans  la  paralysie  cen- 
trale, n'existe  pas  dans  la  paralysie  périphérique  :  «  Si  l'on  demande 
à  un  hémiplégique  de  fermer  les  deux  yeux  à  la  fois,  il  les  ferme: 
il  peut  également  fermer  l'œil  du  côté  sain  en  laissant  ouvert  l'œil 
du  côté  paralysé,  mais  il  lui  est  impossible  de  faire  l'inverse, 
c'est-à-dire  de  fermer  seul  l'œil  du  côté  paralysé,  l'autre  restant 
ouvert  ))  (Revilliod).  Dans  la  paralysie  centrale,  la  contractilité  élec- 
trique est  normale  et  les  mouvements  automatico-rétlexes  sont  con- 
servés: la  contracture  secondaire  est  très  rare. 

Vhyslérie  pourrait  donner  une  paralysie  dans  le  domaine  du 
inférieur. 

Déviation  oculaire  par  trouble  moteur.  —  Nous  ne  parlons 
pas,  bien  entendu,  des  déviations  mécaniques  des  globes,  dues  à  des 
tumeurs,  inflammations,  etc.  :  nous  les  avons  éliminées  au  diagnostic 
différentiel.  La  déviation  oculaire  par  trouble  moteur  pourra  être 
concomitante  ou  non. 

Dans  la  déviation  concomitante,  la  déviation  secondaire  égale 
la  déviation  priiuaire,  c'est-à-dire  que  les  rapports  réciproques  de 
direction  existant  entre  les  deux  yeux  ne  changent  pas,  quelle  que 
soit  la  direction  du  regard.  Il  peut  s'agir,  soit -de  strabisme  conco- 
mitant on  fonctionnel  vrai  (absence  de  diplopie,  champ  du  regard 
normal  ou  presque  normal  comme  étendue  totale,  etc.),  soit  d\in- 
cirn  strabisme  paralytique,  datant  de  l'enfance  et  ayant  pris  en  par- 
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tie  les  caractères  du  strabisme  fonctionnel.  Il  y  aura  eu  de  la  diplopie 
(souvent  oubliée  par  le  malade)  et  le  cbanip  du  regard  nionlrera 
une  limitation  caracléristique. 

La  déviation  non  concomitante  traduira  les  parah/sies  oculaires 
extrinsèques  :  diplopie  dans  une  ou  plusieurs  zones,  écartement 
maximum  des  images  dans  la  zone  d'action  du  muscle  paralysé, 
limitation  du  cbamp  du  regard,  etc. 

Diplopie  par  trouble  moteur.  — Nous  éliminons  les  diplopiis 
par  déplacement  mécanique  du  globe(tumeurs,  etc.),  et  les  diplopies 
de  cause  intra-oculaire  non  motrice  (luxations  du  cristallin,  etc.). 
Si  la  diplopie  est  de  cause  intra- oculaire  et  de  naliue  motrice, 
elle  est  la  manifestation  d'un  spasme  accommodatif  partiel,  sympto- 
matique  en  général  d'une  névrose,  surtout  l'iiystérie:  l'exagéra- 
tion de  ce  spasme  partiel  produit  quelquefois  de  la  ti  iplopie  ou 
de  la  polyopie.  Si  la  diplopie  est  de  cause  extra-oculaire,  elle 
est  un  des  signes  les  plus  précieux  des  paralysies  extrinsèques. 
L'étude  détaillée  de  la  diplopie,  faite  à  propos  de  ces  paralysies  (voy. 
p.  68),  montre  la  valeur  séméiologique  considérable  de  ses  diverses 
modalités. 

Paralysies  parcellaires.  —  Ces  paralysies  sont  celles  qui  ne 
portent  que  sur  un  muscle  ou  un  très  petit  groupe  de  nuiscles  inner- 
vés par  un  même  nerf.  Le  ptosis  isolé,  déjà  décrit,  est  une  de  ces 
paralysies. 

Les  paralysies  parcellaires  peuvent  être  d'origine  nerveuse;  le 
tabès,  la  .^ijpliilis,  puis  le  diabète,  d'autres  causes  plus  l'arement, 
sont  en  jeu:  selon  le  siège  (orbitaire,  basilaire,  nucléaire)  et  selon 
la  nature  de  la  lésion,  elles  pourront  être  brusques  dans  leur  appa- 
rition, transitoires  et  fugaces:  elles  pourront  être  détinitives,  par 
contre,  surtout  dans  les  méningites  de  la  base,  les  lésions  nuclé- 
aires ou  à  la  période  ataxique  du  tabès.  L'examen  de  l'état  général 
permettia  souvent  de  trouver  la  nature  de  la  lésion:  la  reclierche 
des  signes  de  localisation  aidera  à  préciser  son  siège. 

Elles  sont  quelquefois  d'origine  musculaire  :  il  s'agit  exception- 
nellement de  dégénérescence  localisée  à  un  muscle:  le  plus  souvent, 
elles  sont  dues  à  un  traumatisme,  produisant,  soit  une  lésion  di- 
recte du  muscle,  soit  une  bémorragie  dans  sa  gaine  (de  Laper- 
sonne.  Roche).  Les  muscles  le  plus  fréquemment  atteints  sont  ceux 


118 


APPAREIL  OCULAIRE  MOTEUR. 


(le  l'élévalion  et  de  l'abaissement,  c'est-à-dire  le  droit  supérieur,  le 
petit  oblique  et  le  droit  inférieur.  Ces  altérations  traumatiques  sont 
néanmoins  assez  rares. 

Le  muscle  gi'and  obli(jue  peut  être  paralysé,  par  désinsertion  de 
sa  poulie,  dans  les  opérations  sur  le  sinus  frontal,  intéressant  la 
paroi  inférieure  de  ce  sinus. 

Paralysies  totales.  —  Elles  portent  sur  la  totalité  d'un  tronc 
nerveux.  Celles  qui  atteigneni  la  IV"  paire,  la  VI'  paire,  ne  para- 
lysent qu'un  muscle:  le  diagnostic  ne  devra  porter  que  sur  la  nature 
et  le  siège  de  la  lésion  (voy.  chapitre  IV,  p.  75). 

La  paralysie  totale  de  la  IIP  paire  est  de  cause  basilaire.  ou  de 
cause  nucléaire. 

Il  existe  une  vai'iété  spéciale  de  paralysie  de  la  IIP'  paire,  la 
migraine  ophtalmoplégique,  ou  paralysie  re'eidivante  du  moteur 
oculaire  conniuni.  L'accès  débute  par  une  péi'iode  douloureuse, 
caractérisée  par  une  douleur  hémi-crànienne  diffuse,  sourde  avec 
exacerbations,  s'étendant  du  sourcil  au  front  et  à  la  nuque;  les 
nausées,  la  photopliobie  sont  fréquentes.  Puis,  après  un  temps 
variable,  se  produit  la  période  paralytique  :  paralysie,  presque  tou- 
jours totale  et  absolue,  de  la  IIP'  paire  du  côté  migraineux:  quelque- 
fois la  paralysie  est  parcellaire:  elle  peut  être,  par  contre,  non 
seulement  totale,  mais  accompagnée  d'autres  symptômes,  tels  que 
paralysie  de  la  VI'  paire,  parésie  faciale,  œdème  palpébral,  salivation, 
scotome  scintillant  (de  Lapei'sonne),  exceptionnellement  de  fièvre 
(Ballet).  La  durée  de  cette  période  varie  de  quelques  heures  à 
quelques  mois. 

Cette  affection  débute  dans  l'enfance,  ou  à  l'âge  adulte.  Elle 
procède  par  accès,  séparés  par  des  périodes  d'état  satisfaisant  :  elle 
peut  garder  pendant  toute  la  vie  ce  caractère  d  interiuittence  ;  très 
souvent,  au  conti'aire,  les  accès  sont  de  plus  en  plus  répétés,  les 
périodes  paralytiques  plus  longues  et  la  paralysie  devient  perma- 
nente, avec  accès  douloureux  intermittents. 

Pour  certains  auteurs,  elle  est  d'origine  fonctionnelle  et  due  à  une 
vaso-constriction  ;  pour  la  majorité,  elle  est  symptomatique  d'une 
lésion  organique,  siégeant  en  un  point  indéterminé,  probablement 
au  niveau  du  trajet  intra-arachnoïdien,  de  la  III-  et  de  la  V'^  paires. 
On  a  vu  souvent  la  migraine  ophtalmoplégique  être  le  symptôme 
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initial  cruii  tabès,  d'une  syphilis  cérébrale  ou  méningée  et  accom- 
pagner des  hémorrhagies  ou  des  néoplasmes.  L'examen  du  liquide 
céphalo-rachidien  a  été  négatif  dans  les  quelques  cas  où  il  a  été  pra- 
tiqué (de  Lapersonne  et  Opin,  Leclézio). 

Paralysies  oculaires  multiples.  —  Elles  peuvent  être  dues 
à  des  lésions  muscu- 
laires, par  tumeurs, 
par  inflammations,  par 
traumatisme  orbi taire, 
ou  par  dégénérescence 
des  muscles  :  tricJti- 
nose,pohj)njjo^ite  a  ig  uë 
ou  chronique  (pseudo- 
trichinose de  Hepp), 
dégénérescence  in  use  u- 
Jaire  hyper  trophique 
(  liochon  -  Duvigneaud 
et  Onfray),  atrophie 
musculaire  progressive 
juvénile  du  type  Erb. 

Les  lésions  nerveu- 
ses, d'origine  orbi- 
taire,  provoquent  la 
paralysie  sensitivo-nw- 
Irice  ou  sensorio-sensi- 
tivo-motrice^  déjà  dé-  45 
crite  (voy.  p.  98),  si 
elles  siègent  au  niveau 

de  la  fente  sphénoïdale,  en  gagnant  plus  ou  moins  vers  le  trou 
optique. 

Les  lésions  nerveuses  multiples  pourront  être  aussi  d'origine 
basilaire.  Lorsque  la  paralysie  atteint  les  deux  droits  internes,  il  en 
résulte  une  divergence  des  deux  globes,  produisant  une  altération 
caractéristique  du  regard,  appelée  quelquefois  vulgairement  «  yeux 
de  langouste  »  (fi g.  45). 

Les  lésions  nucléaires  provoquent  des  paralysies  oculaires  mul- 
tiples, dans  les  cas  de  lésion  protubérantielle  ou  pédonculaire  un 


Piiralysio  acquise  du  droit  interne 
des  deux  veux. 
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peu  étendue,  due  à  une  hémorragie,  un  ramollissement,  une  tumeur, 
etc.  Mais,  par  son  extension  même,  la  lésion  provoque  presque 
toujours  d'autres  troubles  (paralysie  alterne,  etc.).  Il  n'y  a  guère 
que  dixmles poliencéphalites  que  l'on  observe  des  paralysies  oculaires 
multiples,  par  lésion  nucléaire,  sans  autres  paralysies  concomitantes  : 
ïophtalmoplégie  suraiguë  par  poliomcéphalite  hémorragique  de 
Wernicke  est  une  lésion  diffuse;  ïophtalmoplégie  nucléaire  pro- 
gressive est,  au  contraire,  une  lésion  parfaitement  systématisée  ; 
nous  avons  vu  (p.  75)  qu'elle  s'accompagne  souvent  de  lésions  sem- 
blables du  côté  du  bulbe  et  de  la  moelle.  La  paralysie  infantile 
donne  quelquefois  lieu  à  une  forme  d'ophtalmoplégie  nucléaire,  par 
poliencéphalile  supérieure  aiguë,  d'un  caractère  un  peu  spécial, 
susceplible  de  régression  au  moins  partielle. 

La  paralysie  bulbaire  asthénique,  appelée  aussi  syndrome  d'Erb- 
Goldflani  ou  asthénie  motrice  bulbo-spinale  (Raymond),  peut  pré- 
senter des  troubles  oculaires,  se  traduisant  par  un  ptosis  double, 
avec  limitation  des  mouvements  oculaires,  toujours  accompagnés  de 
nystagmus;  la  sensibilité  est  normale.  Ces  troubles  paralytiques  ont 
pour  caractère  très  spécial  d'être  nuls  ou  insignifiants  après  une 
période  de  repos  et  de  se  manifester  avec  une  intensité  croissante 
après  un  travail  même  peu  prolongé.  Cette  afîection  n'est  pas  accom- 
pagnée de  lésions  organiques.  Les  troubles  oculaires  sont  quelque- 
fois les  premiers  en  date  (p.  288). 

Nystagmus.  —  Il  peut  être  congénital  :  nous  avons  vu  la  fré- 
quence des  autres  lésions  congénitales  de  l'appareil  visuel  et  même 
des  autres  troubles  somatiques,  groupés  par  Lenoble  et  Aubineau 
sous  le  nom  de  nystagmus-myoclonie  (p.  94). 

Le  nystagmus  acquis  peut  être  de  canse  optique,  surtout  chez 
des  sujets  jeunes,  dont  la  vision  devient  très  basse  ;  si  la  vision  se 
relève  par  la  suite,  le  nystagmus  tend  à  disparaître,  à  moins  que  le 
sujet  ne  soit  prédisposé  :  si  la  cause  optique  est  imilatérale,  le  trem- 
blement l'est  également. 

\jQ^lésions  des  centres  nerveux  qui  le  produisent,  sont  en  première 
ligne,  la  sclérose  en  plaques:  pour  Sauvineau,  il  est  l'équivalent 
des  paralysies  oculaires  associées  ou  de  fonction,  si  fréquentes  dans 
cette  affection;  il  a  le  caractère  d'oscillations  inégales  et  assez 
lentes,  se  produisant  surtout,  ou  uniquement,  dans  les  positions  laté- 
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raies  du  regard.  Il  est  fréquent  dans  la  maladie  de  FriedreicJt,  Vlié- 
rédo-ataxie  cérébelleuse,  la  sijrinyomyélie. 

Les  affections  du  cervelet  présentent  très  souvent  ce  symptôme, 
qui  serait  même  constant  dans  les  abcès  cérébelleux:  sa  fréquence 
est  aussi  très  grande  dans  les  lésions  des  tubercules  rjuadriju- 
meaux  (il  est  alors  souvent  accompagné  de  la  paralysie  d'un  ocu- 
logyre)  ;  il  n'est  pas  rare  dans  V apoplexie  cérébrale  (Souques). 

Sa  fréquence  est  moindre  dans  le  fabes  (l  "/o)»  qi'^'  ce  soit  le  tabès 
de  l'adulte  ou  le  lobes  juvénile,  la  maladie  de  Little,  la  maladie 
de  Parkinson,  les  lésions  du  ¥  ventricule,  des  couches  optiques, 
des  corps  resii formes,  les  hémorragies  sous-méningées.  Il  est  excep- 
tionnel dans  la  paralysie  générale. 

On  a  signalé  que  le  nystagnuis  pouvait  exister  dans  l'agonie,  en 
suivant  les  phases  du  rythme  de  Cheyne-Stokes. 

On  l'a  observé  dans  ïépilepsie  et  dans  Vhyslérie;  dans  ce  dernier 
cas,  il  revêt  le  caractère  vibratoire  net,  est  accompagné  de  stra- 
bisme interne,  persistant  même  dans  la  visiou  éloigné,  et  est  sus- 
ceptible d'être  provoqué  ou  suspendu  par  suggestion  (Sabrazès  et 
Cabannes). 

Le  nystagmus  vestibulaire,  ou  labyrinthique,  est  fréquent  et 
sa  valeur  séméiologique  est  devenue  considérable  depuis  les  travaux 
récents,  qui  en  ont  précisé  la  nature  et  les  modalités. 

Nous  ne  pouvons  passer  sous  silence  les  très  intéressantes  déduc- 
tions que  la  clinique  a  tirées  de  son  étude.  Les  épreuves  de  Baron  y 
ont  pour  objet  l'élude  du  nystagmus  provoqué,  pour  l'examen  de  la 
voie  vestibulo-oculo-motrice  :  nous  résumons  ici,  en  partie  d'après 
Hantant,  les  principes  de  ces  épreuves  : 

A  l'état  normal,  ïorc  réflexe  vestibulo-oculo-moteur  se  compose 
d  un  neurone  sensitif  (ganglion  de  Scarpa  avec  ses  prolongements), 
un  neurone  de  relai  (noyau  de  Deiters),  uni  par  le  faisceau  longitu- 
dinal postérieur  et  les  pédoncules  cérébelleux  au  neurone  moteur 
(noyaux  oculo-moleurs,  surtout  du  même  côté).  Le  réflexe  nystag- 
mique  vestibulaire  est  provoqué  par  l'excitant  physiologique,  le 
mouvement  de  rotation  du  sujet,  la  chaleur,  l'électricité  (vertige 
voltaïque),  la  pression  directe  ou  indirecte  d'un  bouchon  de  cé- 
rumen. Le  nystagmus,  qui  a  tous  les  caractères  d'un  vrai  rétlexe 
(automatique,  involontaire,  inconscient,  suspendu  par  la  narcose), 
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se  compose  d'une  déviation  lente  des  deux  yeux  dans  une  direction 
donnée,  à  laquelle  fait  immédiatement  suite  une  réaction  spasmo- 
dique  brusque  du  côté  opposé  ;  l'ensemble  constitue  la  secousse  nys- 
lagmique  (fig.  46]. 

Ce  nystagmus  est  produit  par  les  déplacements  du  liquide  endo- 
lymphatique  dans  les  canaux  semi-circulaires  :  la  déviation  lente 
des  yeux  se  fait  dans  le  sens  du  courant  endolymphatiquc,  c'est-à- 
dire  que  les  yeux  se  détournent  du  canal  semi-circulaire  où  le  cou- 


Fig.        —  Nystagmus  lobyrintliiquc.  (D'après  Hautaiit.) 


1  et  1',  canaux  semi-circulaires;  les  petites  flôclies  indiquent  le  sens  du  déplacement  du 
liquide  endolymphatique.  —  2,  déviation  des  yeux  (sens  de  la  contraction  lente). — 
5,  déviation  des  yeux  (sens  de  la  réaction  brusque).  —  1/ensemble  de  2  et  5  constitue  1,( 
secousse  nystagmique. 

rant  se  déplace  du  sommet  de  l'arc  vers  l'ampoule,  pour  se  porter 
du  côté  du  canal  où  le  courant  va  de  l'ampoule  vers  le  sommet  de 
l'arc.  La  réaction  spasmodique  se  fait  en  sens  inverse  (fig.  47).  En 
clinique,  on  observe  surtout  cette  réaction;  c'est  d'elle  qu'on  parle 
lorsqu'on  spécifie  «  secousses  nystagmiques  vers  la  gauche,  etc..  ». 

Le  nystagmus  se  fait  dans  le  plan  du  canal  excité  :  nystagmus 
horizontal  (excitation  du  canal  horizontal),  vertical  (canal  vertical 
supérieur),  rotatoire  (canal  vertical  postérieur).  Il  occasionne  un 
mouvement  apparent  des  objets:  si  les  yeux  sont  fermés,  il  y  a  sen- 
sation de  rotation  du  corps  dans  la  même  direction  que  le  nystagmus  ; 
des  mouvements  de  réaction  peuvent  survenir,  se  traduisant  par  la 
tendance  à  tomber  du  côté  opposé  au  nystagmus. 

Les  épreuves  de  Barany,  dans  le  détail  desquelles  nous  ne  pouvons 
entrer,  se  font  par  l'observation  directe  du  nystagmus  pendant 
l'action  de  l'excitant,  s'il  est  galvanique  ou  thermique,  et  après  l'ac- 
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tion  de  rexcitant,si  c'est  un  mouvenient  de  rotation  (post-nystagniiis). 
Rappelons  seulement  que  si  l'excitant  est  un  mouYenient  rota- 
toire,  le  nystagmus  a  lieu  en  sens  opposé  du  mouvement  de  rota- 
tion, c'est-à-dire  à  gauche  si  la  rotation  a  lieu  de  gauche  à  droite; 
il  est,  normalement,  intense  après  une  rotation  de  dix  tours  en  vingt 
secondes  et  dure  de  vingt-cinq  à  trente-cinq  secondes  (Moure  et 
Cauzard).  Le  nystagmus 

d'origine  thermique  se  — —  ^-.^ 

fait  du  côté  opposé  à  — 2 — '■  ' 

l  oroille  irritée  si  l'exci- 
tant est  froid  et  du  côté 
de  l'oreille  injectée  si 
l'excitant  est  chaud.  Le- 
maître  et  Halphen  ont 
donné  de  très  intéres- 
sants schémas,  reprodui- 
sant les  divers  cas  qui 
peuvent  se  présenter  en 
clinique. 

A  côté  de  ce  nystag- 
mus provoqué,  il  faut 
mentionner  le  nystag- 
mus spontané,  d'impor- 
tance moindre. 

En  somme,  tout  exa- 
men fonctionnel  de  l'o- 
reille interne  doit  se 
résumer  en  une  formule 
acoumétrique  et  une  for- 
mule nystagmique. 

Le  nijslagmus  réflexe 
peut  être  produit  par  un 
trouhle  de  l'appareil  ves- 
tibulaire  ou  labyrinthi- 

que;  il  peut  aussi  être  produit  par  des  troubles  de  réfraction,  des 
irritations  cornéennes  ou  conjonclivales.  Les  tics  nystaymiformes 
peuvent  se  classer  à  côté  de  ces  nvstao-mus  réflexes. 


Fi! 


.Nystagmus  labyriiilliique.  (Schéma 
de  Barany  modiné.) 


La  petite  flèche  indique  le  sens  du  déplacement  du 
liquide  endolymphatique  dans  les  canaux  semi-circu- 
laires. —  D,  noyau  de  Deiters.  —  1,  centre  raésocé- 
plialique  de  l'oculodextrogyre.  — -2,  centre  mésocéph.i- 
liquede  l'oculolévogyre.  —  Flèche  1,  sens  de  la  dé- 
viation lento.  —  Flèches,  sens  de  la  réaction  brusque. 
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Le  nystagmus  des  bouilleurs  est  un  trouble  professionnel,  n'attei- 
gnant que  les  mineurs  des  mines  de  charbon,  surtout  les  hàveurs. 
Il  revêt  le  type  rolatoire  ou  à  mouvements  elliptiques  rapides; 
il  en  existe  deux  formes  :  l'une  bénigne,  très  fréquente,  n'empêchant 
pas  le  sujet  de  travailler;  l'autre  grave,  beaucoup  plus  l'are,  obli- 
geant à  suspendre  tout  travail  :  le  nystagmus  n'existe  que  dans  le 
regard  supérieur  dans  les  cas  bénins,  persisterait  souvent  dans 
le  regard  inférieur  lorsqu'il  s'agit  de  cas  graves  (llomiée).  Le 
nystagmique  professionnel  a  conscience  de  la  «  danse  »  de  ses 
yeux  et  voit  remuer  les  objets  :  il  en  résulte  une  gêne  considé- 
rable. 

Ce  nystagmus  est  lié  à  deux  causes  :  l'élévation  forcée  et  oblique 
du  regard,  le  faible  éclairage  des  mines  (Dransart)  par  les  lampes 
de  sûreté.  De  Lapersonne  a  montré  que  la  forme  grave  ne  se  produi- 
sait guère  que  chez  les  mineurs  déjà  porteurs  d'un  vice  de  réfrac- 
tion ou  de  troubles  des  milieux  oculaires. 

Paralysies  des  mouvements  associés,  ou  de  fonction.  — 
Leur  existence  isolée  indiquera  une  lésion  de  la  région  pédon- 
culo-protubéranlielle  ;  on  les  rencontre  fréquemment  dans  \i\  sclé- 
rose en  plaques.  \/hijstérie  peut  les  simuler. 

Leurs  dissociations  ont  été  étudiées  (voy.  page  80)  :  elles  ont  une 
valeur  relative  au  point  de  vue  de  la  localisation  de  la  lésion. 

Leurs  associations  peuvent  se  faire  avec  d'autres  p.iralysies 
{paralysies  alternes  du  type  Foville,  syndrome  protubérantiel  supé- 
rieur de  Raymond  et  Cestan).  Elles  se  font,  plus  souvent  encore, 
avec  celle  du  céphalogyre  correspondant  :  déviation  conjuguée  de 
la  tête  et  des  yeux.  Nous  avons  vu  comment  la  déviation  se  fait,  par 
rapport  aux  membres  paralysés  ou  convulsés,  selon  le  siège  cérébral 
ou  pédonculaire  de  la  lésion  (voy.  pages  105  et  109)  ;  il  y  a  là  un  élé- 
ment de  diagnostic  important.  Les  autres  symptômes  concomitants 
(hémianopsie,  troubles  pédonculaires,  etc.),  aideront  à  ce  diagnos- 
tic de  localisation. 

On  connaît  quelques  cas  de  déviation  non  conjuguée  de  la  tète  et 
des  yeux,  c'est-à-dire  se  faisant  en  sens  inverse;  vraisemblablement 
il  s'agit  d'une  lésion  détruisant  l'oculogyre  et  irritant  le  céphalogyre 
correspondant,  ou  inversement. 

Paralysies  alternes.  —  Nous  avons  assez  longuement  étudié  les 
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diiïértMiles  variétés  de  paralysies  alternes  (pages  105  à  J06)  pour 
n'avoir  pas  à  revenir  ici  sur  leur  valeur  diagnostique. 

Il  en  est  de  même  pour  les  :  syndrome  du  noyau  de  Deiters 
(page  106):  syndrome  de  Gradenigo  (page  100);  syndrome  de 
BahinsLi-Nageolle  (page  10(3);  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner 
(page  100). 

B.    MOTRICITÉ  INTRINSÈQUE 

Irrégularité  pupillaire.  — Après  élimination  de  toutes  les 
causes  locales,  qu'elles  soient  congénitales  ou  acquises,  la  déforma- 
tion de  l'oi-itice  pupillaire  a  une  valeur  séméiologique  très  grande 
(tahes,  paralysie  générale,  syphilis  eérébrale).  Un  voit  quelquefois 
cette  irrégidarité  chez  des  sujets  que  tout  porte  à  croire  absolument 
normaux. 

Mydriase.  — Il  y  a  lieu,  au  point  de  ^ue  séméiologique,  de  con- 
sidérer les  li'ois  cas  suivanis  (Morax)  : 

a.  Mydriase  bilatérale  et  cécité.  Il  s'agit  de  lésions  bilatérales 
de  Y  appareil  senwriel  périphérique  :  atrophie  ou  blessures  des  deux 
nerfs  o[)tiques  ou  des  bandelettes  (inflammations,  tumeurs,  frac- 
tures de  la  base):  plus  rarement,  il  s'agit  d'oblitération  des  artères 
centrales  des  rétines  ou  de  décollement  total  des  deux  rétines.  La 
pupille  est  non  seulement  mydriatique,  mais  sans  réflexe  photo-mo- 
teur, direct  ou  consensuel. 

Si  la  cécité  est  due  à  une  lésion  bilatérale  de  Yappareil  sensoriel 
cenlral  (cécité  coiticale  par  lésion  des  centres  visuels),  elle  ne  s'ac- 
compagne ni  de  mydriase  ni  de  perte  du  réflexe  photo-moteur. 

h.  Mydriase  bilatérale  avec  conservation  (au  moins  par- 
tielle) de  la  vision.  C'est  souvent  une  mydriase  médicamenteuse  ; 
elle  s'accompagne  de  paralysie  de  l'accommodation  (atropine,  homa- 
tropine,  duboisine)  ou  existe  sans  elle  (cocaïne).  L'ingestion  d'atro- 
pine ou  de  belladone  produit  le  même  effet  que  l'instillation;  il  s'agit 
d'une  action  locale,  au  niveau  de  l'œil,  et  non  d'une  action  à  dis- 
tance par  intoxication  des  centres  encéphaliques. 

Le  gl(iuco)ue,  aigu  ou  subaigu,  présente  presque  toujours  de  la  my- 
driase, avec  persistance  inconstante  des  réflexes;  l'état  d'atrophie  de 
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l'iris,  la  dureté  du  globe,  les  phénomènes  irritalifs  permettront  le 
diagnostic. 

La  paralysie  de  la  IH'  paire  produit  toujours  la  mydriase  si  elle 
est  totale;  la  motricité  intrinsèque  peut  être  atteinte  isolément. 

Les  ophtahnopléyies,  soit  intrinsèques  pures,  soit  mixtes,  sont 
généralement  bilatérales. 

Les  méningites  aiguës,  Yhénwrragie  méningée  la  provoquent  sou- 
vent. 

Les  intoxications  aiguës  agissent  ordinairement  sur  la  pupille. 
Pendant  Vanesthésie  chloroformique,  la  pupille  est  rétrécie;  si  elle 
se  dilate  brusquement,  elle  annonce  une  syncope  par  abaissement 
de  la  pression  sanguine;  si  elle  se  dilate  lentement,  elle  indique,  soit 
une  intoxication  progressive  par  le  chloroforme,  soit  au  contraire  la 
tendance  au  réveil.  Au  début  de  l'anesthésie,  il  existe  aussi  une  my- 
driase légère  et  passagère. 

La  plupart  des  champignons  vénéneux  provoquent  la  mydriase, 
avec  parésie  de  l'accommodation. 

Le  botulis})ie  (substances  alimentaires  avariées)  produit  des  trou- 
bles des  muscles  intrinsèques,  toujours  pris  simultanément  :  tantôt 
la  mydriase  est  plus  in  (en  se  que  la  paralysie  accommoda  tive, 
tantôt  c'est  l'inverse.  Leur  durée  varie  de  quelques  semaines  à  quel- 
ques mois.  La  bilatéralité  est  de  règle.  Les  paralysies  extrinsèques 
ou  la  névrite  optique  se  produisent  quelquefois. 

c.  Mydriase  unilatérale.  —  Elle  peut  être  d'origine  médica- 
menteuse, glaucomateuse,  paralytique.  La  syphilis,  héréditaire  ou 
acquise,  produit  fréquemment  la  mydriase  unilatérale,  accompagnée 
ou  non  de  paralysie  accommodalive.  On  l'a  signalée  dans  le  zoita 
d'une  façon  passagère  (Dufoiir). 

Les  traumatismes  oculaires  enti'ainent  la  mydriase  par  deux 
processus  :  pav  subluxation  du  cristallin  (pupille  ovalaii'e,  chambre 
antérieure  inégalement  profonde  selon  les  endroits,  tremblotlement 
de  l'iris  ou  iridodonésis,  quelquefois  diplopie  monoculaire);  par 
paralysie  trauïiiatique  du  sphincter.  Cette  variété  de  mydriase 
traumatique,  sans  aucune  autre  lésion  concomitante,  est  fréquente; 
les  réflexes,  toujours  très  diminués,  sont  rarement  abolis;  elle  peut 
persister  assez  longtemps. 

La  mydriase  unilatérale  fait  quelquefois  partie  du  déséquiUbie 
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oculaire  réflexe  du  syndrome  du  uoi/aii  de  Deiters  (voy.  p.  ICI)); 
elle  est  accompagnée  de  la  paresse  de  la  pupille. 

Une  forme  de  mydriase  unilatérale  moins  connue,  malgré  sa  re- 
lative fréquence,  est  la  niijdriase  sfjphilitiqne,  en  dehors  du  tabès 
et  de  la  paralysie  générale.  La  pupille  n'obéit  à  aucun  réflexe,  mais 
se  contracte  passagèrement  sous  l'influence  des  myotiques.  Cet 
état  persiste  indéfiniment,  sans  être  accompagné  d'autres  troubles 
céphaliques  ou  oculaires  ;  il  représente  alors  plutôt  un  stigmate 
qu'une  complication.  11  est  bon,  aux  points  de  vue  diagnostique  et 
pronostique,  de  connaître  celte  forme.  Le  traitement  hydrargyrique 
agit  peu  sur  cette  mydriase;  il  sera  cependant  utile  de  l'appliquer, 
avec  quelques  courants  continus  et  des  instillations  intermittentes 
de  pilocarpine,  pour  rassurer  le  malade. 

La  mjjdriase  Jiystéri(/ue,  très  contestée,  semble  cependant  bien 
exister;  l'effet  nul  de  l'instillation  d'ésérine,  démontre  qu'il  ne 
s'agit  pas  d'une  paralysie  du  sphincter,  mais  d'un  spasme  du 
dilatateur.  Nous  avons  vu  (page  89)  que  l'épreuve  des  collyres 
facilite  le  diagnostic  des  troubles  pupillaires  par  paralysie  ou  par 
spasme. 

Sauvineau  fait  remarquer  qu'une  mydriase  avec  amaurose  d'un 
œil,  survenant  brusquement  après  un  traumatisme,  même  insigni- 
fiant, du  rebord  orbitraire,  est  attribuée  le  plus  souvent  à  une 
origine  hystéro-traumatique,  alors  qu'elle  peut  être  occasionnée  par 
une  fissure  de  l'orbite,  irradiée  au  trou  optique  et  lésant  le  nerf 
optique  à  ce  niveau. 

La  mydriase  à  bascule  est  une  variété  de  dilatation  unilatérale 
qui  poi'te  tantôt  sur  un  (eil,  tantôt  sur  l'autre;  elle  est  d'ordre  spas- 
modique  plutôt  que  paralytique  :  elle  est  toujours  pathologique.  On 
l'observe  dans  les  rnaladies  nerveusea  (paralysie  générale  au  début, 
tabès,  sclérose  en  plaques,  myélite  cervicale,  paralysie  cérébrale 
infantile,  hydrocéphalie),  dans  les  maladies  exira-raehidiennes  tou- 
chant Je  sympathique,  par  troubles  réflexes  (lésions  pulmonaires  ou 
utérines),  enfin  dans  certaines  névroses  (goitre  exophtalmique,  hys- 
térie, neurasthénie)  (Frenkel). 

Myosis.  —  Le  sommeil  normal  s'accompagne  toujours  de 
myosis  (rétrécissement  cathypnique,  Lafon):  le  vieillard  a  les  pu- 
pilles plus  petites  que  l'enfant. 
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Les  irritations  locales  (lésions  cornéennes  ou  conjonctivales) 
le  provoquent:  il  fait  partie  de  l'ensemble  symptomatique  des 
iritis. 

Les  méningites  peuvent  aussi  le  produire,  qu'elles  soient  tubercu- 
leuses, purulentes  ou  chroniques:  la  syphilis  surtout  est  une  grande 
cause  de  niyosis. 

Le  tabès  et  la  paralysie  générale  sont  très  souvent  accom- 
pagnés de  myosis,  au  moins  unilatéral  :  l'inégalité,  l'irrégula- 
rité pupillaires  sont  presque  toujours  concomitantes,  de  même 
que  le  signe  d'Argyll  Roberlson.  Il  n'y  a  cependant  aucun  lien 
absolu  entre  ces  deux  symptômes  :  le  myosis  et  le  signe  d'Argyll 
sont  provoqués  par  des  lésions  différentes.  Ce  myosis  résiste 
beaucoup  aux  mydriatiques,  surtout  aux  mydriatiques  faibles, 
comme  ceux  que  nous  employons  pour  l'épreuve  de  la  «  my- 
driase  provoquée  ».  Chez  les  tabétiques  amaurotiques,  malgié 
l'absence  de  vision,  il  peut  y  avoir  myosis  (Duchenne  de  Bou- 
logne); ceci  est  même  assez  fréquent  :  un  tiers  des  cas  environ, 
d'après  Léri.  Le  myosis  tabétique  est  plus  fréquent  à  la  période 
ataxique. 

La  sclérose  en  plaques  est  souvent  accompagnée  de  myosis  avec 
conservation  du  réflexe  lumineux. 

Le  myosis  hystérique  est  rare,  surtout  quand  l'amaurose  est  con- 
comitante: il  accompagne  ordinairement  des  contractures  extrin- 
sèques ou  intrinsèques  (spasme  de  l'accommodation)  et  des  phéno- 
mènes hyperesthésiques. 

Certaines  intoxications  le  produisent  :  le  chloroforme  (pendant 
l'anesthésie,  les  pupilles  sont  en  myosis  ;  tandis  qu'au  début,  avant 
le  réveil  ou  en  cas  de  syncope  imminente,  elles  sont  en  mydriase), 
quelques  champignons,  ï opium,  le  chloral,  la  nicotine,  quelquefois 
Vurémie.  Tous  les  comas  s'accompagnent  de  myosis  bilatéral  :  il 
n'y  a  qu'une  seule  exception,  d'après  Lafon  :  le  coma  dans  les 
intoxications  par  les  solanées  vireuses,  où  la  mydriase  est  due  à 
l'action  directe  de  l'atropine  sur  le  sphincter.  Toutes  les  autres 
causes  de  suspension  de  l'activité  cérébrale  (apoplexie,  syncopes 
nerveuses,  anesthésie  générale,  sommeil)  s'accompagnent  de  myosis. 
Lorsque  le  coma  fait  place  à  l'agonie,  les  pupilles  se  relâchent 
comme  les  autres  sphincters. 
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Le  myosis  sympathique  relève  de  deux  origines  :  la  paralysie 
des  conducteurs  sympathiques  ou  celle  des  centres  sympathi- 
ques. Dans  la  première  catégorie  rentrent  les  blessures  traumatiques 
ou  opératoires  du  cordon  sympathique,  les  tumeurs  œsophagiennes, 
thyroïdiennes,  médiastinales  (ganglions,  anévrysme  aortique),  les 
pleurésies,  certaines  lésions  pulmonaires,  la  pachyméningite  cervi- 
cale, le  mal  de  Pott  cervical,  la  paralysie  radiculaire  inférieure  du 
plexus  brachial  (Mme  Déjerine-Klumpke),  les  angines  phlegmoneuses 
(Vincent),  etc. 

Dans  la  seconde  catégorie  figurent  la  syringomyélie,  l'hémato- 
myélie  et  certaines  autres  affections  médullaires  ou  bulbaires.  Rap- 
pelons ici  qu'il  existe  des  paralysies  alternes  bulbaires  avec  myosis 
sympathique;  on  trouvera,  page  106,  la  description  du  syndrome 
de  Babinski-Nageotte  (troubles  oculo-sympathiques  du  côté  de  la  lé- 
sion, hémiplégie  de  l'autre)  et  du  syndrome  de  Cestan-Chenais 
(myosis  sympathique,  l'hémiplégie  étant  remplacée  par  une  hémi- 
plégie alterne  du  type  Avellis). 

Ce  myosis  sympathique  est  le  plus  souvent  accompagné  de  ptosis 
léger,  d'énophtalmie,  de  troubles  vaso-moteurs  et  d'hypotonie  ocu- 
laire; l'ensemble  constitue  le  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner, 
dont  nous  avons  déjà  parlé.  Ce  syndrome  sympathique  pourrait 
n'être  pas  toujours  acquis,  mais  quelquefois  congénital,  par  insuffi- 
sance de  développement.  Negro  le  considère  comme  un  signe  dégé- 
nératif,  fréquent  (6  7o)  chez  les  épileptiques. 

Dans  certains  cas,  il  sera  nécessaire  de  faire  le  diagnostic  entre 
le  myosis  paralytique  et  le  myosis  spasmodique]  l'épreuve  des 
collyres  (Coppez)  permettra  de  les  différencier  (voy.  p.  89). 

Inégalité  pupillaire  ou  Anisocorie.  —  L'inégalité  pupil- 
laire  peut  être  physiologique:  cette  variété  existerait  dans  1  7o  des 
cas  environ  (Frenkel).  Cette  proportion  serait  certainement  plus 
élevée  si  l'examen  était  toujours  fait,  non  pas  à  la  lumière  du  jour, 
mais  dans  la  chambre  noire,  avec  un  éclairage  très  faible  et  rigou- 
reusement égal  pour  les  deux  yeux,  ou  avec  le  procédé  plus  sensible 
de  la  ((  mydriase  provoquée  »  (p.  55),'  qui  doit  toujours  être  appli- 
qué lorsqu'on  recherche  l'inégalité  des  pupilles.  Cette  différence  des 
pupilles  est  toujours  très  minime  et  n'a  aucun  lien  avec  les  diffé- 
rences de  réfraction  des  yeux. 

DE   LAPERSONA'E   ET  CANTON^ET.  D 
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L'inégalité  pupillaire  est  parfois  congénitale,  ce  qui  ne  veut  pas 
dire  nécessairement  physiologique,  car  elle  peut  être  causée  par  des 
troubles  survenant  pendant  la  vie  intra-utérine. 

L'inégalité  pupillaire  due  aux  affectio7is  locales  sera  facilement 
éliminée  :  iritis  (irrégularités  et  adhérences  du  bord  pupillaire, 
état  inflammatoire,  etc...)»  glaucome  (mydriase,  iris  atrophié,  état 
irritatif  fréquent,  dureté  de  l'œil,  etc.). 

L'inégalité  pupillaire  pourra  être  de  nature  paralytique,  par 
myosis  ou  mydriase  paralytiques  (nous  renvoyons  à  ce  qui  vient 
d'être  dit  plus  haut  à  ce  sujet)  ;  elle  pourra  être  aussi  spasmodique, 
par  myosis  ou  mydriase  spasmodiques  (voy.  plus  haut). 

L'inégalité  pupillaire  dans  les  affections  du  système  nerveux  se 
voit  en  première  ligne  dans  la  paralysie  générale  (50  7o  des  cas 
environ);  dans  le  tabès  (50  7o  environ);  puis  viennent  la  syphilis 
cérébrale,  les  différentes  causes  qui  peuvent  toucher  les  voies  du 
réflexe  pupillaire  en  un  point  quelconque  de  leur  trajet  (tumeurs, 
traumatismes,  hémorrhagies,  ramollissement,  plaques  de  sclérose,, 
poliencéphalites,  méningites,  etc.).  Les  localisations  de  ces  diverses 
causes  morbides  au  niveau  des  tubercules  quadrijumeaux  produi- 
sent l'anisocorie  avec  une  remarquable  fréquence. 

L'inégalité  pupillaire  dans  les  affections  pleuro-pultnonaires  est 
très  souvent  rencontrée  :  26  fois  sur  120  tuberculeux  (Dehérain): 
Pernot  trouve,  dans  les  lésions  du  1*^''  degré,  un  malade  sur  17,  por- 
teur de  mydriase  du  côté  atteint  ou  le  plus  atteint:  à  la  2""  période, 
un  malade  sur  15,  porteur  de  mydriase  de  ce  côté,  et  à  la  5*^  un 
malade  sur  7,  présentant  du  myosis  de  ce  côté;  ces  différences 
tiennent  à  ce  qu'au  début  il  y  a  irritation,  tandis  que  plus  tard  il  y 
a  destruction  des  filets  sympathiques.  La  localisation  de  la  tubercu- 
lose au  sommet  n'est  pas  nécessaire  pour  provoquer  ces  troubles 
(voy.  aussi  page  528).  La  mydriase  avec  protrusion  des  globes  et  élar- 
gissement de  la  fente  palpébrale  est  un  symptôme  très  fréquent 
(1/7)  chez  les  sujets  en  imminence  de  tuberculose  pulmonaire 
(Biclielonne). 

La  pleurésie  avec  épancliement,  quelle  que  soit  sa  nature,  s'ac- 
compagne dans  41  7o  des  cas  de  mydriase  légère  du  côté  malade  : 
elle  ne  disparaît  qu'avec  l'épanchement  (Chauffard  et  Lœderich). 

La  pneumonie,  lorsqu'elle  atteint  le  sommet,  provoque  de  la  my- 
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driase  fréquente  du  côté  correspondant;  lorsque  le  foyer  n'est  pas 
au  sommet,  il  y  a  mydriase  unilatérale  ou  bilatérale. 

Les  affections  cardio-aortiques  (anévrysme,  aortite,  périaortite) 
produisent  souvent  l'anisocorie  par  trouble  sympathique  ;  il  faut 
cependant  reconnaître  que  l'anisocorie  qui  accompagne  ces  lésions 
peut  être  due  à  la  syphilis,  cause  importante  des  affections  aortiques; 
la  coexistence  fréquente  du  signe  d'Argyll  Robertson  le  prouve 
(Babinski). 

On  a  aussi  décrit  une  ariisocone  splénique  (Signorelli),  par  irrita- 
tion sympathique  due  à  la  splénomégalie. 

L'inégalité  pupillaire  peut  être  transitoire  dans  les  méningites 
aiguës,  quelquefois  dans  l'épilepsie:  elle  serait  assez  fréquente  dans 
la  neurasthénie,  tandis  que  l'anisocorie  permanente  serait  toujours 
signe  d'une  altération  organique. 

Vanisocorie  à  bascule  rentre  dans  les  mydriases  et  a  été  étudiée  à 
ce  propos. 

Signe  d'Argyll  Robertson.  —  Cette  abolition  du  réflexe 
photo-moteur  est,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  un  signe  de 
syphilis  cérébro-spinale  sous  presque  toutes  ses  formes,  surtout  les 
formes  méningées,  le  tabès  et  la  paralysie  générale.  On  l'a  signalé 
cependant  dans  des  cas  d'affections  non  syphilitiques  :  sclérose  en 
plaques,  névrite  interstitielle  hypertrophique  de  Déjerine  et  Sottas, 
syringomyélie  (assez  nombreux  cas,  dont  8  de  Rose  et  Lemaître),  des 
affections  de  la  protubérance  (Guillain,  Rochon-Duvigneaud  et 
Troisier),  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique  (un  cas  chez 
l'enfant,  Terrien  et  Rourdier)  ;  rien  ne  prouvait  une  syphilis  anté- 
rieure chez  ces  malades.  L'observation  de  Guillain  et  Houzel,  d'un 
signe  d'Argyll  Robertson  unilatéral,  dû  à  une  lésion  traumatique 
de  la  protubérance  par  balle  de  revolver  et  celle  de  Ohm  (lésion  du 
ganglion  ophtalmique  par  projectile  intra-orbitaire)  montrent  à  l'évi- 
dence que  la  syphilis  n'est  pas  toujours  enjeu.  On  doit  admettre  que 
la  syphilis  est  de  beaucoup  la  cause  la  plus  fréquente,  mais  que  des 
lésions  d'autre  nature,  frappant  les  voies  des  réflexes  pupillaires  au 
même  point  peuvent  aussi  le  produire. 

lien  est  de  même  pour  les  vésanies  non  syphilitiques;  certains 
observateurs  n'ont  jamais  trouvé  le  signe  d'ArgyR;  d'autres  (Maran- 
don  de  Montyel,  Rlin)  l'ont  fréquemment  rencontré. 

9* 
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Le  tabès  est  l'affection  où  peut-être  il  est  le  plus  fréquent;  on  1^ 
trouve  dans  70  %  des  cas  (Leimbach),  80  à  90  %  (P-  Marie)  ;  dans 
le  tabès  juvénile,  nous  ne  l'avons  trouvé  que  dans  la  proportion 
de  40  %.  Il  peut  s'accompagner  de  myosis  ou  de  mydriase;  dans 
25  à  55  %  des  cas,  il  coexiste  de  l'inégalité  pupillaire.  L'absence 
du  réflexe  photo-moteur  peut  être  complétée  par  celle  du  réflexe 
accommodatif  ;  il  existe  alors  une  rigidité  pupillaire  absolue  à  tous 
les  réflexes  :  signe  (rArgijIl  compliqué  (Rochon-Duvigneaud  et  Heitz), 
qui  est  toujours  accompagné  de  mydriase.  Dans  le  tabès  de  l'adulte^ 


Signe  d'Argyll  Robertson 
classique. 


.5 

Au  repos. 

t  la  lumiéi 

Regard  au 

O 

O 

O 

O 

Signe  d'Argyll  Roherlson  /^~^  \ 

compliqué.  V_y^  V  /  ^ — y  ^--^^ 

Fig.  48.  —  Signe  d'Argyll  Robertson.  —  Schématisation  de  l'état  de  la  pupille 
dans  les  divers  cas. 


on  le  trouve  dans  50  7o  des  cas  des  deux  côtés  et  dans  J5  %  d'un 
seul  côté.  Dans  le  tabès  juvénile,  ce  signe  n'est  noté  des  deux  côtés 
que  H  fois  7o  et  d'un  seul  côté  2  fois  7o-  On  a  signalé  des  intermit- 
tences du  signe  d'Argyll  dans  le  tabès. 

La  paralysie  générale  présente  le  signe  d'Argyll  dans  47  ^/^  des 
cas  (Moéli).  Le  signe  d'Argyll  compliqué  y  est  très  fréquent.  A  la 
période  de  début,  on  rencontre  souvent  de  la  mydriase  à  bascule. 
A  la  période  d'état,  les  choses  évoluent  ainsi  :  parésie,  puis  para- 
lysie du  réflexe  lumineux;  ensuite  parésie  et  enfin  paralysie  du 
réflexe  accommodatif  ;  il  s'agit  donc  d'une  ophtalmoplégie  interne 
progressive,  ne  marchant  pas  toujours  parallèlement  sur  les  deux 
yeux. 

Perte  du  réflexe  pupillaire  à  la  convergence.  —  Elle 
accompagne  le  plus  souvent  la  perte   du  réflexe  photo-moteur 
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(signe  d'Argyll  compliqué)  ;  on  peut  cependant  la  rencontrer  excep- 
tionnellement avec  la  persistance  de  ce  réflexe  ;  il  s'agit  alors  de 
dissociation  des  réflexes  pupillaires  inverse  de  celle  du  signe 
d'Argyll.  Joffroy,  Sauvineau  l'ont  trouvée  chez  des  paralytiques 
généraux  ;  Blin  la  signale  dans  6  7o  des  cas  de  démence  pré- 
coce. 

Perte  de  la  réaction  consensuelle.  —  Deux  cas  peuvent  se 
produire  : 

a.  Éclairage  d'un  œil  qui  voit  (bien  ou  mal)  :  Si  l'une  des 
pupilles  ou  les  deux  pupilles  ne  se  contractent  pas,  il  y  a  mydriase 
paralytique  ou  signe  (VArgyll.  unilatéral  ou  bilatéral,  quelles  qu'en 
soient  les  causes. 

b.  Éclairage  d'un  œil  qui  ne  voit  rien  :  Ou  bien  l'autre  pupille 
se  contracte  :  il  s'agit  alors  de  cécité  coiiicale  ou  sons-corticale, 
d'amaurose  hystérique  ou  de  simulation  d'une  amaurose  inexis- 
tante; ou  bien  l'autre  pupille  ne  se  contracte  pas,  et  l'on  est  en 
présence  d'amaurose  cForigine  périphérique  (lésion  de  la  rétine  ou 
du  nerf  optique  atteignant  l'œil  qui  a  été  éclairé). 

L'examen  sera  complété  en  intervertissant  l'expérience,  par  l'éclai- 
rage de  l'autre  œil. 

Paresse  pupillaire.  —  Elle  peut  relever  de  quatre  causes 
principales  :  a.  de  lésions  locales  (glaucome,  etc.);  h.  de  lésions 
des  voies  centripètes  ou  sensorielles  (amblyopies  par  affections  de  la 
rétine,  du  nerf  optique);  c.  de  lésions  des  voies  centrifuges  ou 
motrices  (parésie  ou  terminaison  d'une  paralysie  de  la  III*^  paire)  ; 
d.  de  lésions  des  ceyitres  du  réflexe  (paralysie  générale  ou  tabès  au 
début,  etc.).  Cette  paresse  pupillaire  n'est,  dans  ce  dernier  cas, 
qu'un  degré  incomplet  du  signe  d'Argyll;  on  la  désigne  alors 
souvent,  dans  les  observations  cliniques,  sous  le  terme  de  «  début 
de  signe  d'Argyll  ». 

Réaction  pupillaire  myotonique.  —  On  l'a  rencontrée, 
quoique  assez  rarement,  dans  la  syphilis  héréditaire,  le  tabès,  la 
paralysie  générale,  les  scléroses  combinées  ;  elle  peut  être  unilaté- 
rale. La  signification  en  est  inconnue;  pour  Sânger,  il  s'agit  d'une 
altération  irienne  musculaire  et  congénitale,  tenant  le  milieu  entre 
la  paresse  pupillaire  et  la  maladie  de  Thomsen.  Strassburger  et 
Nonne  nient,  par  contre,  qu'il  s'agisse  d'une  réaction  vraiment 
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myotonique,  comme  celle  qu'on  trouve  dans  la  maladie  de  Thomsen. 

Réaction  pupillaire  paradoxale-  —  Là  encore,  l'accord  est 
loin  d'être  fait;  si  l'on  élimine  toute  cause  d'erreur,  cette  réaction 
est  extrêmement  rare.  11  s'agirait  d'un  phénomène,  non  physiolo- 
gique, mais  pathologique  ;  on  l'a  observé  dans  la  démence  paraly- 
tique (Morselli),  la  syphilis  cérébrale  (Bechterew),  la  méningite 
tuberculeuse  (Leitz),  une  affection  traumatique  grave  (Silex),  l'atro- 
phie syphilitique  des  nerfs  optiques  (Piltz). 

Réaction  pupillaire  hémiopique  (Wernicke).  —  Elle  n'existe 
que  lorsq:i'il  y  a  hémianopsie  ;  encore  faut-il  que  cette  hémianopsie 
soit  due  à  une  cause  atteignant  les  voie:^  sensorielles  périphériques, 
c'est-à-dire  le  chiasma,  les  bandelettes  optiques  ou  les  centres 
visuels  primaires  (couche  optique,  tubercules  quadrijumeaux  anté- 
rieurs). Cette  réaction  est  toujours  consensuelle  ou  bilatérale; 
si  l'on  éclaire  la  partie  non  voyante  de  l'une  ou  l'autre  rétine, 
aucune  pupille  ne  se  contracte;  si  l'on  éclaire  la  partie  voyante,  les 
deux  pupilles  réagissent.  Cette  réaction  peut  se  produire,  quelle  que 
soit  la  variété  d'hémianopsie,  homonyme,  hétéronyme  bi-nasale  ou 
hétéronyme  bi-temporale  (acromégalie).  On  ne  la  constate  pas  dans 
tous  les  cas  d'hémianopsie  par  lésion  des  voies  optiques  périphé- 
riques; il  est  vraisemblable  cependant  qu'elle  existe  toujours,  mais 
la  recherche  en  est  très  délicate  et  peut  exposer  à  des  erreurs 
d'interprétation.  Sa  constatation  nette  a,  par  contre,  une  valeur 
séméiologique  très  grande. 

Hippus.  —  C'est  un  symptôme,  unilatéral  ou  bilatéral,  assez  peu 
fréquent,  mais  qui  semble  devoir  faire  porter  un  pronostic  réservé. 
Il  n'est  pas  très  rare  dans  la  c/iorée;  il  doit,  au  cours  de  cette  affec- 
tion, ne  pas  être  considéré  comme  une  chorée  de  la  pupille.  On  le 
trouve  aussi  lors  de  la  régression  des  mydriases  paralytiques;  on 
peut  établir  un  parallèle  entre  cette  variété  d'hippus  et  les  secousses 
nystagmiformes,  qui  accompagnent  la  guérison  des  paralysies  des 
muscles  extrinsèques.  Il  existe  quelquefois  dans  Vépilepsie,  en  dehors 
des  accès;  on  l'a  rencontré  dans  le  tahes,  les  méningites  aiguës,  la 
neurasthénie,  le  goitre  exophtalmique,  Yophtalmoplégie  externe, 
V apoplexie  cérébrale;  dans  un  cas  d'hémiplégie  de  cette  nature, 
Darnsch  a  vu  un  hippus  unilatéral,  croisé  avec  les  membres  para- 
lysés. 
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On  a  fait  de  lui  une  athétose  pupillaire  (Fromaget),  une  ataxie 
pupillaire  (Aiirand  et  Breuil);  sa  signification  est,  en  somme,  in- 
connue. 

Paralysie  de  F  accommodation.  —  Dans  un  premier  groupe, 
nous  devons  réunir  les  parésies  et  insuffisances  accommoda- 
tives,  sans  qu'il  y  ait  perte  totale  de  la  fonction.  L'âge  doit  toujours 
être  considéré;  la  presbytie  commence,  pour  le  sujet  emmétrope  ou 
normal,  entre  45  et  50  ans;  l'état  de  réfraction  statique  influe  sur  les 
effets  de  la  presbytie. 

La  paresse  accommodative  peut  se  manifester  sous  la  forme  d'une 
presbytie,  non  seulement  précoce,  mais  encore  rapidement  crois- 
sante, dans  le  diabète,  et  il  y  a  longtemps  que  Trousseau  avait  classé 
ce  symptôme  parmi  les  «  signes  révélateurs  de  la  glycosurie  ». 

Au  début  du  glaucome,  on  constate  souvent  une  presbytie  rapide  ; 
quelquefois  il  en  est  de  même  dans  la  cataracte  commençante  (quoi- 
qu'il soit  beaucoup  plus  fréquent  de  voir  ces  malades  diminuer  ou 
abandonner  leurs  verres  de  presbytes). 

La  parésie  de  la  IIP  paire  peut  s'accompagner  de  parésie  accom- 
modative. 

Les  paralysies  de  l'accommodation  peuvent  être  d'origine 
médicamenteuse  (atropine  et  ses  succédanés),  hystérique  ou  iraïi- 
matique. 

Les  causes  les  plus  fréquentes  sont  la  paralysie  de  la  III^  paire, 
les  intoxications  (botulisme,  champignons  vénéneux,  diabète),  les 
infections  :  syphilis  héréditaire  ou  acquise,  oreillons,  influenza  ; 
d'autres  infections  générales,  surtout  la  diphtérie).  La  diphtérie 
peut  provoquer  des  paralysies  accommodatives,  accompagnées  ou 
non  de  mydriase;  souvent  il  n'existe  aucune  autre  paralysie;  celle 
du  voile  du  palais  est  celle  qui  coexiste  le  plus  fréquemment  avec 
la  paralysie  oculaire  intrinsèque. 

Les  affections  du  système  nerveux^  surtout  les  localisations  céré- 
brales de  la  syphilis  et  le  tabès,  peuvent  aussi  la  produire  ;  la  para- 
lysie accommodative  de  la  période  préataxique  revêt  souvent  l'allure 
fugace  et  récidivante,  que  prennent  les  paralysies  extrinsèques  de 
cette  période. 

Spasme  de  1  accommodation.  —  Il  est  le  plus  souvent  lié  à 
un  vice  de  réfraction  :  hypermétropie,  myopie,  astigmatisme.  On  le 
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rencontre  aussi  dans  Vhystérie,  ïhystéro-traumatisme.  les  irritations 
de  la  lll^  paire. 

Il  peut  être  partiel  et  provoquer  de  la  diplopie  monoculaire,  dans 
l'hystérie  surtout.  On  a  signalé  aussi  ce  spasme  parliel  dans  le  tabès 
juvénile  (Rochon-Duvigneaud). 

Le  myosis  spasmodique  accompagne  souvent  le  spasme  accommo- 
dalif  lorsqu'il  est  d'origine  nerveuse,  et  rarement  lorsqu'il  dépend 
d'un  vice  de  réfraction. 
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DEUXLÈME  PARTIE 

APPAREIL  OCULAIRE  SENSORIEL 
(APPAREIL  DE  LA  VISION) 


Cil  API  TUE  PREMIER 
ÉTUDE  AN  ATOMIQUE  DE  L'APPAREIL  OCULAIRE  SENSORIEL 

Les  vibrations  lumineuses  (phénomène  pliysique)  viennent  frapper 
notre  rétine  et  y  donnent  naissance  à  un  ébranlement  nerveux  (phé- 
nomène physiologique),  qui  se  propage  jusqu'à  l'encéphale,  oii  il  est 
perçu.  Nous  devrons  donc  étudier  :  A,  un  appareil  de  réception-, 
B,  un  appareil  de  transmission  ;  C,  un  appareil  de  perception  (qu'il 
s'agisse  de  la  sensation  consciente  ou  de  la  sensation  inconsciente). 

A.    ANATOMIE  DE  L  AIM'AREIL   SENSORIEL  DE  RÉCEPTION 

(couche  SENSIBLE  DE   LA   RÉTINE,    1*^'"  NEURONE  VI-UEl) 

La  rétine  est  une  des  Irois  membranes  de  l'œil;  si  la  sclérotique 
en  est  le  squelette,  la  choroïde  la  membrane  nourricière,  la  rétine 
en  est  la  membrane  sensible.  Mais  ce  rôle  n'est  pas  dévolu  à  toutes 
les  couches  de  la  rétine;  seule,  la  couche  sensible,  ou  1''  neurone 
visuel  (constitué  par  l'ensemble  des  cônes  et  bâtonnets  et  de  leurs 
corps  cellulaires),  reçoit  la  sensation.  En  dehors  d'elle,  l'épithélium 
pigmentaire  la  sépai^e  de  la  choroïde;  en  dedans,  sont  toutes  les 
autres  couches  de  la  rétine,  qui  représentent  des  éléments  de 
transmission. 

Nous  ne  pouvons  décrire  en  détail  la  rétine  et  nous  renvoyons  aux 
livres  d'anatomie  ;  nous  ne  parlerons  que  de  la  couche  sensible  et  de 
l'épithélium  pigmentaire,  qui,  bien  que  se  développant  séparément 
chez  l'embryon,  ont  des  liens  extrêmemenl  étroits,  aux  points  de  vue 
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aiiatomique  et  physiologique;  répithélium  a  pour  but  de  rendre  plu^^ 
précise  la  perception. 
Vépithélium  pigmentaire  forme  une  couche  étendue  entre  la 

choroïde  et  la  partie  sensible  de 
la  rétine;  il  est  constitué  par  des 
cellules  plates,  dont  les  corps  cellu- 
laires juxtaposés  forment  comme 
un  dallage,  d'où  partent  de  très 
nombreux  prolongements, comparés 
aux  poils  d'une  brosse  ;  ces  prolon- 
gements, doués  de  propriétés  ré- 
tractiles,  se  glissent  dans  les  inter- 
stices des  cônes  et  des  bâtonnets 
qu'ils  enveloppent,  de  sorte  que 
ceux-ci  sont  presque  dans  la  situa-, 
tion  des  doigts  de  la  main  enfoncés 
dans  les  poils  de  la  brosse.  Les  cel- 
lules de  l'épithélium  et  leurs  pro- 
longements sont  très  chargés  de 
pigment.  L'ensemble  de  l'épithé- 
lium pigmentaire  forme  donc  un 
peu  comme  la  teinture  noire  qui 
revêt  l'intérieur  d'un  appareil  pho- 
tographique. 

La  couche  sensible  de  la 
rétine,  ou  i  '  neurone  visuel, 
est  un  ensemble  formé  par  deux 
rangées  superposées  d'éléments  ; 
les  uns,  plus  externes,  au  contact 
des  prolongements  de  l'épithélium 
pigmentaire,  sont  les  cônes  et  bâ- 
tonnets; les  autres,  plus  internes, 
sont  les  corps  cellulaires  des  cônes 
et  bâtonnets.  En  réalité,  il  ne  s'agit 
que  d'un  seul  neurone,  dont  le  cen- 
tre cellulaire  constitue  la  rangée 
la  plus  interne,  et  dont  les  prolongements,  différenciés  pour  une 


Fig.  49.  —  Coupe  schématique 
de  la  rétine.  (D'après  Math.  Duval.) 

I,  II,  III  :  l»,  2°,  5'  neurones  visuels.  — 

1,  membrane   limitante    interne.  — 

2,  couche  des  fibres  optiques.  —  3,  cou- 
ctie  des  cellules  multipolaires.— 4,  cou- 
che plexiforme  interne.  —  5,  couche 
des  grains  internes  ou  des  cellules  bi- 
polaires. —  6,  couche  plexiforme  ex- 
terne. —  7,  couche  des  grains  externes 
ou  des  corps  des  cônes  et  des  bâtonnets. 
—  8,  membrane  limitante  externe.  — 
9,  cônes  et  bâtonnets,  au  contact  de 
l'épithélium  pigmentaire,  non  repié- 
senté  (voy.  fig.  54). 
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fonction  sensorielle  de  premier  ordre,  sont  les  cônes  et  les  bâton- 
nets (fig.  49). 

Les  cônes  sont  des  éléments  longs  de  25  à  la  périphérie  de  la 
rétine,  de  85  [j.  au  niveau  de  la  fovea,  ou  point  central  de  la  vision 
(macula  ou  fovea).  Ils  sont  formés  d'un  segment  externe  conique,  à 
extrémité  tournée  vers  l'épithélium  pigmentai re,  et  d'un  segment 
interne*  renflé,  qui  serait  doué  de  propriétés  contractiles.  Les  corps 
des  cônes  (dits  quelquefois  grains  de  cônes)  sont  constitués  par 
un  amas  protoplasmique,  contenant  le  noyau  du  neurone,  et  d'où 
part  vers  la  partie  interne  un  gros  prolongement  (pied  de  cône), 
ramifié  à  sa  terminaison. 

Les  bâtonnets,  longs  de  40  à  60  ij.,  comprennent  un  segment 
externe,  cylindrique,  qui  contient  une  substance  spéciale,  le 
pourpre  rétinien^  absente  chez  les  animaux  exclusivement  diurnes,  et 
un  segment  interne,  à  peu  près  cylindrique,  mais  plus  gros  que  le 
segment  externe.  Les  corps  des  bâtonnets  (grains  de  bâtonnets) 
sont  formés  d'un  simple  filament  protoplasmique,  renflé  en  un  point 
où  se  trouve  le  noyau  du  neurone. 

Les  cônes  et  les  bâtonnets  sont  inégalement  répartis  dans  la 
rétine  :  au  niveau  de  la  fovea,  il  n'y  a  que  des  cônes  (fig.  56)  ;  sur  les 
confins  de  la  fovea,  chaque  cône  est  entouré  d'un  cercle  de  bâton- 
nets; un  peu  plus  loin,  et  jusqu'à  la  périphérie,  chaque  cône  est 
entouré  de  2  à  4  cercles  concentriques  de  bâtonnets;  ceux-ci  sont 
donc  bien  plus  nombreux  que  les  cônes. 

Ce  premier  neurone  visuel  n'est  pas  vascularisé;  il  est  nourri  par 
simple  diffusion  des  plasmas  nutritifs,  venus  des  capillaires  cho- 
roïdiens  formant  la  très  riche  couche  chorio-capillaire.  La  choroïde 
nourrit  l'épithélium  pigmentaire  et  la  partie  externe  de  la  rétine. 


B.    AINATOMIE  DE  l'aPPAREIL  SENSORIEL   DE  TRANSMISSION 


Ces  neurones,  étendus  entre  le  neurone  de  perception  et  les  cen- 
tres, sont  au  nombre  de  deux,  lorsque  l'ébranlement  nerveux  ne 
doit  aller  que  jusqu'aux  ganglions  de  la  base  du  cerveau  (centre^ 
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réflexes  et  relais  ganglionnaires),  au  nombre  de  Irois,  lorsque  l'impres- 
sion franchit  ce  relai  pour  gagner  l'écorce. 

Ce  sont  :  un  neurone  inira-rétinien,  un  neurone  rétino-ganglion- 
naire,  un  neurone  intra-cérébral. 

Le  neurone  de  transmission  intra-rétinien,  ou2'' neurone 
visuel,  est  constitué  par  ies  cellules  bipolaires,  dont  l'ensemble 
forme  une  autre  couche  de  la  rétine  [couche  des  grains  internes, 
celle  que  forment  les  corps  des  cônes  et  bâtonnets  étant  nommée, 
par  opposition,  couche  des  grains  externes).  Ce  sont  des  cellules 
constituées  par  un  corps  cellulaire,  envoyant,  du  côté  externe,  des 
prolongements  ramifiés,  qui  se  mettent  en  rapport  avec  ceux  des  corps 
des  cônes  et  bâtonnets,  et,  du  côté  interne,  d'autres  prolongements, 
en  rapport  avec  ceux  des  cellules  ganglionnaires.  Sauf  à  la  fovea,  les 
cellules  bipolaires  collectent  les  impressions  de  plusieurs  cônes  et 
bâtonnets;  ce  sont  donc  des  éléments  de  réduction  et  de  groupe- 
ment. 

Le  neurone  de  transmission  rétino-ganglionnaire,  ou 
3^  neurone  visuel,  comprend  un  corps  cellulaire  :  cellules  mul- 
tipolaires, émettant,  du  côté  externe,  des  prolongements  unis  à  ceux 
du  neurone  précédent,  et,  du  côté  interne,  un  cylindraxe,  ou  fibre 
optique,  qui,  par  son  groupement  avec  les  cylindraxes  des  autres 
cellules  multipolaires,  forme  dans  la  rétine  la  couche  des  fibres 
optiques,  couche  la  plus  interne  de  la  rétine,  au  contact  de  la  mem- 
brane limitante  interne,  qui  la  sépare  du  corps  vitré.  Ces  fibres 
optiques  convergent  toutes  vers  un  point  du  pôle  postérieur  de  l'œil, 
où  leur  entassement  forme  une  petite  saillie,  la  papille  optique; 
elles  sortent  du  globe  à  ce  niveau,  par  les  orifices  de  la  sclérotique 
(lame  criblée)  et  constituent  le  7ierf  optique.  Le  nerf  optique  a  une 
longueur  d'environ  5  centimètres  :  7)  pour  la  portion  intra-orbitaire, 
i  pour  la  portion  canaliculaire  (canal  optique),  1  pour  la  portion 
intra-crànienne.  Il  s'unit  alors  avec  le  nerf  optique  du  côté  opposé, 
pour  former  une  sorte  de  commissure,  ou  chiasma,  de  la  partie  pos- 
térieure de  laquelle  émanent  deux  cordons  nerveux,  les  bandelettes 
optiques,  qui  con  luisent  les  fibres  optiques  aux  ganglions  de  la  base 
(couche  optique,  corps  genouillé  externe,  tubercule  quadrijumeau 
antérieur)  (fig.  50). 

Si  l'on  examine  sur  une  coupe  un  point  quelconque  des  voies 
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optiques  extra-céréh raies  (ce  terme  employé  pour  désigner  l'ensemble 
des  nerfs  optiques,  du  chiasma  et  des  bandelettes),  on  remarque 
deux  sortes  de  fibres  :  les  unes,  grosses,  sont  les  fibres  pupillaires, 
dont  nous  avons  déjà  montré  le  rôle  (p.  54);  les  autres,  plus  pelites 
et  plus  nombreuses,  sont  les  fibres  visuelles,  adaptées  à  la  vision 
proprement  dite. 

Les  fibres  pupillaires  naissent  de  toutes  les  parties  de  la  ré- 
tine; après  a^'oir  suivi  le  nerf  optique,  elles  arrivent  au  chiasma,  où 
elles  se  divisent  en  deux  groupes,  dont  l'un  s'engage  dans  la  bande- 
lette du  même  côté  que  l'œil  considéré,  et  l'autre  dans  la  bandelette 
opposée  (fig.  il).  Il  en  résulte  que  chaque  œil  envoie  des  fibres  pupil- 
laires aux  centres  irido-moteurs  droits  et  gauches  et  que  chacun 
de  ces  centres  est  uni  aux  deux  yeux;  on  comprend,  d'après  cela, 
le  fonctionnement  des  voies  centripètes  de  la  réaction  pupillaire 
consensuelle. 

Les  fibres  visuelles  ont  un  trajet  un  peu  plus  complexe,  néces- 
sité anatomique,  due  à  la  nécessité  physiologique  où  nous  sommes 
de  voir  unique  un  objet  fixé  parles  deux  yeux,  c'est-à-dire  de  recevoir 
en  un  seul  hémisphère  les  impressions  fournies  par  chaque  moitié 
de  l'espace.  La  disposition  anatomique  est  différente  pour  le  trajet 
des  fibres  centrales,  ou  maculaires,  et  pour  celui  des  fibres  périphé- 
riques. 

Les  fibres  maculaires  sont  celles  qui  émanent  de  la  macula,  ou 
fovea,  point  central  de  la  vision,  situé  à  l'extrémité  postérieure  de 
l'axe  visuel.  Elles  forment  le  faisceau  maculaire^  qui  se  place  d'abord 
dans  la  partie  externe  du  nerf  optique  et  qui  tend  à  gagner  le 
centre  de  ce  nerf,  à  mesure  qu'il  s'éloigne  de  l'œil.  Arrivé  au  niveau 
du  chiasma,  il  partage  ses  fibres  en  deux  groupes,  dont  l'un,  suivant 
la  bandelette  du  même  côté,  va  aux  ganglions  (et  ultérieurement  à 
fécorce)  du  même  côté,  et  dont  l'autre,  suivant  la  bandelette  oppo- 
sée, va  aux  ganglions  et  à  l'écorce  du  côté  opposé  (fig.  50).  Cette 
disposition  rappelle  absolument  celle  des  fibres  pupillaires  (avec 
cette  différence  que  les  fibres  pupillaires  ne  vont  pas  plus  loin  que 
les  ganglions  de  la  base,  tandis  que  toutes  les  fibres  visuelles,  macu- 
laires et  périphériques,  se  continuent  par  un  autre  neurone  jusqu'à 
l'écorce). 

Les  fibres  périphériques  se  divisent,  pour  chaque  œil,  en  deux 
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faisceaux.  Le  faisceau  externe,  ou  temporal,  recueille  les  impres- 
sions reçues  par  la  moitié  temporale  de  la  rétine  et,  arrivé  au 
chiasma,  s'engage  dans  la  bandelette  optique  du  même  côté;  il  ne 
croise  donc  pas  la  ligne  médiane,  d'oii  son  nom  de  faisceau  direct. 
Le  faisceau  interne,  ou  nasal,  émané  de  la  moitié  nasale  de  la  rétine, 
traverse  en  totalité  le  chiasma,  pour  gagner  la  bandelette  et  les 
ganglions  du  côté  opposé  :  il  mérite  donc  le  nom  de  faisceau  croisé. 
Disons  de  suite  que  ces  faisceaux  du  3*^  neurone  sont  prolongés 
dans  le  cerveau  par  un  ¥  neurone,  qui  ne  croise  pas  la  ligne  mé- 
diane, de  telle  sorte  que  la  terminaison  se  fait  pour  les  faisceaux 
temporaux  dans  Lécorce  du  même  côté,  pour  les  faisceaux  nasaux 
dans  celle  du  côté  opposé. 

De  tout  cela  il  ressort  que  Vécorce  droite  reçoit  le  faisceau  tem- 
poral de  Vœil  droit,  le  faisceau  nasal  de  Vœil  gauche  et  les  faisceaux 
maculaires  des  deux  yeux;  Vécorce  gauche  reçoit  le  temporal  gauche, 
le  nasal  droit  et  les  maculaires  droit  et  gauche. 

Les  rapports  topographiques  des  troncs  nerveux  formés  par  ce 
neurone  (voies  optiques  extra -cérébrales),  sont  indispensables  à 
connaître,  pour  tirer  des  déductions  cliniques  de  ses  lésions. 

Le  nerf  optique  contracte  des  rapports  immédiats  avec  ses  trois 
gaines,  prolongements  des  méninges  encéphaliques.  De  dedans  en 
dehors,  ce  sont  :  la  gaine  piale,  la  gaine  arachnoïdienne  et  la  gaine 
durale  ou  dure-mérienne  ;  elles  se  terminent  en  avant  en  se  fusion- 
nant avec  les  membranes  oculaires.  Entre  ces  gaines  sont  des 
espaces,  dont  le  plus  important  est  l'espace  sous-arachnoïdien,  com- 
muniquant avec  l'espace  analogue  du  crâne  ;  les  hypertensions  du 
liquide  céphalo-rachidien  pourront  donc  comprimer  le  nerf  optique, 
par  l'intermédiaire  de  son  manchon  sous-arachnoïdien. 

Les  rapports  médiats  du  nerf  optique  s'établissent  dans  l'orbite 
avec  les  organes  contenus  dans  l'entonnoir  musculaire;  nous  ne 
reviendrons  pas  sur  cette  description  (v.  page  7).  Dans  son  trajet 
canaliculaire,  il  est  en  rapport  avec  l'artère  ophtalmique  qui,  placée 


Sylvius.  —  4,  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs.  —  5,  corps  genouillés  externes.  — 
6,  corne  occipitale  des  ventricules  latéraux.  —  7,  scissure  calcaiine  et  écorce  visuelle.— 
8,  fibres  d'association  de  l'écorce  visuelle  aux  autres  centres  corticaux.  Les  fibres  com- 
missurales  unissant  les  deux  centres  corticaux  de  la  vision  passent  par  le  corps  calleux. 
—  A,  B,  G,  D,  E,  F,  G,  lésions  diverses. 
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Fig.  50.  —  Appareil  de  la  vision  et  ses  connexions. 

■— i  Appareil  de  la  vision  à  droite. 

 Appareil  de  la  vision  à  g^auche. 

  Appareil  de  la  vision  centrale  (faisceaux  maculaîres). 

1,  pédoncule  cérébral.  —  2,  noyaux  de  roculo-moteur  commun  (III).  —  ?,  aqueduc  de 
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sur  son  côté  inféro-externe,  traverse  aussi  le  canal  optique.  Rappelons 
que  ce  canal  est  voisin  de  la  fente  sphénoïdale,  située  en  dehors,  et 
du  sinus  sphénoïdal,  placé  en  dedans;  une  lame  osseuse  fort  mince, 
quelquefois  déhiscente,  l'en  sépare  seulement. 

Dans  le  crâne,  il  est  placé  sous  le  lobe  frontal  et  la  racine  interne 


Fig.  51.  —  Rapports  du  nerf  optique  avec  les  vaisseaux  de  l'orbite. 
(D'après  Cunéo.) 

Vue  par  en  lia  ut.  Le  droit  supérieur  et  le  releveur  palpébral  ont  été  réséqués. 


du  nerf  olfactif,  dont  le  sépare  l'artère  cérébi^ale  antérieure.  11 
repose  sur  la  dure-mère,  qui  recouvre  le  sinus  caverneux,  et  sur  la 
convexité  de  la  carotide,  qui  sort  du  sinus  pour  se  porter  sur  le  côté 
externe  du  nerf  optique,  au  niveau  duquel  elle  émet  l'artère  ophtal- 
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mique:  il  ne  repose  pas  sur  la  gouttière  optique  (Panas,  Zander). 

Le  chiasma  est  accolé,  par  sa  paroi  postéro- supérieure,  au  plancher 
du  3^  ventricule,  sur  lequel  il  fait  une  saillie  déterminant  deux  reces- 
sus,  l'un  supérieur,  ou  recessus  sus-optique,  l'autre  inférieur,  ou 
infundibulum  de  la  tige  pituitaire.  Dans  toutes  ses  autres  parties, 
il  est  immédiatement  recouvert  par  la  pie-mère.  Ses  rapports  médiats 
sont  :  en  bas,  la  gouttière  optique,  sur  laquelle  il  ne  repose  pas; 
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Fig.  52.  —  Rapports  du  nerf  optique  et  du  chiasma  avec  les  nerfs  de  l'orbite. 
(D'après  Hirschfeld.) 

Vue  par  en  haut.  Le  droit  supérieur,  le  releveur  palpébral  ont  été  réséqués  et  la  paroi 
externe  du  sinus  caverneux  disséquée. 


l'hypophyse  peut  grossir  de  5  millimètres  dans  le  sens  vertical  avant 
d'arriver  à  son  contact;  en  arrière,  il  forme  la  limite  antérieure  du 
triangle  opto-pédonculaire  et  embrasse  le  tuber  cinereum  (fig.  5)  : 
ses  bords  latéraux  répondent  à  l'espace  perforé  antérieur  et  n'ar- 
rivent pas  au  contact  de  la  crosse  de  la  carotide  qui  est  un  peu  plus 

DE  LAPERSONNE  ET  CANTONNET.  10 
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en  avant  et  en  dehors.  Le  chiasma  baigne  dans  le  liquide  céphalo-ra- 
chidien; il  sépare  le  confluent  antérieur,  ou  lac  pré-chiasmatique, 
du  confluent  central,  ou  lac  rétro-chiasmatique. 

Les  bandelettes  optiques  sont  des  rubans  aplatis,  qu'on  ne  découvre 
qu'en  soulevant  la  partie  antérieure  du  lobe  temporal.  Leur  face 
externe  est  libre  et  répond,  à  travers  la  pie-mère,  à  la  circonvolution 
de  l'hippocampe,  dont  la  sépare  la  fente  de  Bichat;  leur  face  interne 
est  adhérente  sur  toute  son  étendue  et  contourne  la  face  inféro- 
externe  du  pédoncule  cérébral. 

Le  neurone  de  transmission  intra-cérébral,  ou  4^  neiz- 
rone  visuel^  est  constitué  par  des  cellules  contenues  dans  les  gan- 
glions de  la  base  (surtout  le  corps  genouillé  externe  et  un  peu  la 
couche  optique).  Leurs  prolongements  protoplasmiques  s'articulent 
avec  la  terminaison  des  fibres  visuelles  dans  ces  ganglions  et  leur 
cylindraxe  gagne  l'écorce  occipitale.  Ces  fibres  cortico-ganglion- 
naires,  groupées  sous  le  nom  de  radiations  optiques^  traversent  la 
substance  sagittale  de  Wernicke,  le  segment  rétro-lenticulaire  de 
la  capsule  interne,  puis,  cheminant  entre  le  faisceau  longitudinal 
en  dehors,  le  tapetum  en  dedans,  elles  entrent  en  rapport  avec  les 
parois  de  la  corne  occipitale  du  ventricule  latéral  et  se  terminent 
dans  le  centre  cortical  de  la  vision  (fig.  50). 

La  vascularisation  de  cet  appareil  de  transmission  est  complexe. 
La  partie  du  nerf  optique  située  immédiatement  derrière  l'œil  et 
toute  la  rétine  sont  nourries  par  l'artère  centrale  de  la  rétine,  branche 
de  l'ophtalmique;  elle  pénètre  dans  le  nerf,  à  12  millimètres  en  ar- 
rière du  globe,  chemine  à  son  intérieur,  traverse  la  lame  criblée  et 
s'épanouit  au  niveau  de  la  papille,  en  branches  qui  se  ramifient 
dans  la  rétine.  Les  artères  rétiniennes  sont  à  distribution  terminale 
et  le  rétablissement,  par  voies  anastomotiques  de  la  circulation  inter- 
rompue, est  impossible.  Très  visibles  à  l'ophtalmoscope  (fig.  66), 
car  elles  occupent  la  couche  des  fibres  optiques,  elles  y  forment  des 
réseaux,  d'où  partent  des  branches  s'élevant  jusqu'aux  cellules  bi- 
polaires; elles  n'irriguent  que  les  couches  internes  de  la  rétine,  tandis 
que  le  l^'^  neurone  visuel  est  nourri  par  la  choroïde.  Les  veines  vont 
à  la  veine  centrale  de  la  rétine,  qui  suit,  dans  la  papille  et  le  nerf 
optique,  le  même  trajet  que  l'artère.  La  partie  postérieure  de  la  por- 
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tion  orbitaire  et  la  portion  canaliculaire  du  nerf  optique  sont  nour- 
ries par  des  branches  venues  directement  de  l'ophtalmique. 

Ainsi,  l'artère  centrale  de  la  rétine  irrigue  la  rétine  et  la  portion 
orbitaire  antérieure  du  nerf  optique:  —  l'ophtalmique  :  la  rétine, 
les  portions  orbitaire  et  canaliculaire  du  nerf  optique. 

Nous  verrons  plus  loin  que  des  branches  de  la  carotide  ou  de  la 
cérébrale  antérieure  nourrissent  la  portion  crânienne  du  nerf  et  le 
chiasma:  —  la  choroïdienne  antérieure  fournit  à  la  bandelette. 

C.    ANATOMIE  DE   l'apPAHEIL   SENSORIEL  DE  PERCEPTION 


Centres  visuels  primaires.  —  Ce  sont  les  ganglions  de  la 
base.  Toutes  les  fibres  s'y  terminent:  les  fibres  pupillaires  sont 
prolongées  vers  les  centres  irido-moteurs  par  d'autres  neurones;  les 
fdjres  optiques  sont  continuées  vers  l'écorce  par  celles  du  4^  neurone. 

Les  fibres  destinées  aux  réflexes  aboulissent  principalement  au 
tubercule  quadrijumeau  antérieur  et  accessoirement  au  pulvinar  de 
la  couche  optique:  les  fibres  à  destination  corticale  vont  surtout  au 
corps  genouillé  externe  et  un  peu  au  pulvinar. 

Le  corps  genouillé  exterme  (fig.  55)  est  un  petit  ganglion  en  forme 
de  cœur,  dont  la  base  est  en  haut  et  en  dedans  ;  il  est  profondément 
enfoncé  dans  le  pulvinar  et  la  substance  sagittale  de  Wernicke; 
celle-ci  recouvre  son  côté  externe:  les  fibres  géniculo-corticales 
doivent  donc  la  traverser. 

Le  tubercule  quadrijumeau  antérieur  est  une  grosse  saillie  ovoïde, 
située  à  la  partie  supérieure  de  l'isthme  de  l'encéphale;  il  répond  à 
la  calotte  du  pédoncule:  entre  lui  et  son  congénère  est  la  glande 
pinéale. 

Le  pulvinar  est  l'extrémité  postérieure  renflée  de  la  couche 
optique;  la  couche  optique  à  ce  niveau  est  libre,  tandis  que  par  sa 
face  interne  elle  répond  au  tubercule  quadrijumeau  antérieur  et  au 
3*^  ventricule  (fig.  6)  :  sa  face  externe  est  soudée  au  bras  postérieur 
de  la  capsule  interne  et  répond  plus  bas  à  la  bandelette  optique,  qui 
lui  adhère;  sa  face  inférieure,  adhérente  en  grande  partie,  entoure 
les  trois  quarts  supérieurs  du  pédoncule. 
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Centre  visuel  supérieur  ou  cortical.  —  Ses  limites  exactes 
ne  sont  pas  rigoureusement  établies  :  il  est  cependant  certain  que  la 
scissure  calcarine  et  les  circonvolutions  qui  la  bordent  (cuneus  en 
haut,  lobules  lingual  et  fusiforme  en  bas)  en  font  partie;  en  somme, 
toute  la  face  interne  du  lobe  occipital,  mais  surtout  la  scissure  cal- 
carine (fig.  6). 

Les  rapports  du  centre  visuel  cortical  avec  les  artères  qui  che- 
minent à  sa  surface,  les  méninges  (faux  du  cerveau,  tente  du  cer- 


Fig.  53.  —  Centres  optiques  primaires  [ganglions  optiques).  (D'après  Charpy.) 
Face  latérale  gauche  du  tronc  cérébral. 

velet),  les  sinus  méningiens,  le  crâne,  etc.,  expliquent  son  atteinte 
dans  les  diverses  affections  portant  sur  ces  organes. 

Tous  les  centres  visuels,  primaires  ou  corticaux,  sont  irrigués  par 
des  branches  de  la  cérébrale  postérieure  ;  on  conçoit  l'importance 
de  ce  tronc  artériel  dans  les  troubles  de  l'appareil  visuel  central.  On 
peut  dire  que,  des  deux  grands  systèmes  artériels  formant  l'hexagone 
de  Willis  et  la  circulation  intra-crânienne,  l'un,  le  carotidien  ou 
antérieur,  irrigue  les  voies  optiques  périphériques  ou  extra-céré- 
brales, l'autre,  le  vertébral  ou  postérieur,  irrigue  les  voies  optiques 
centrales  ou  intra-cérébrales. 

Voies  d'association  de  V  appareil  oculaire  sensoriel.— 
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Dans  la  rétine.  Au  niveau  de  la  couche  des  cellules  bipolaires 
(neurone  intra-rétinien  de  transmission),  des  cellules  aplaties,  nom- 
mées «  cellules  horizontales  »,  s'étendent  perpendiculairement  aux 
bipolaires  et,  par  leurs  prolongements  étoilés,  mettent  en  connexion 


1 


Fig-.  54.  —  Schéma  des  éléments  conducteurs  centripètes  (figurés  en  clair)  et 
des  éléments  d'association  (tigurés  en  noir)  de  la  rétine.  (Mathias  Duval.) 

I,  premier  neurone  (cellule  visuelle).  —  II,  second  neurone  (cellule  bipolaire).  —  III,  troi- 
sième neurone  (cellule  multipolaire).  —  GH'  et  CH-,  les  deux  variétés  df  cellules  hori- 
zontales. —  SP*  à  SP*,  les  cinq  ordres  de  spongioblastes,  —  Les  chiffres  arabes,  placés 
sur  le  côté  gauche  de  la  figure,  indiquent  les  diverses  couches  de  la  rétine  (voy.  lîg.  49). 

des  bipolaires  assez  éloignées  (fig.  54)  ;  ce  sont  des  associations 
entre  les  divers  éléments  du  2''  neurone. 

Entre  la  couche  des  bipolaires  et  celle  des  multipolaires  (c'est-à- 
dire  entre  le  2''  et  le  5'^  neurones)  est  une  zone  extrêmement  épaisse, 
la  «  couche  plexiforme  interne  »,  qui  n'est  qu'un  vaste  buisson  de 

10** 
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dendrites  entremêlés  et  contractant  les  associations  les  plus  com- 
plexes; ces  associations  se  font,  non  seulement  entre  les  prolonge- 
ments du  2'^  et  du  neurones,  mais  aussi  par  l'intermédiaire  de 
cellules  intercalaires,  «  cellules  amacrines  ou  spongioblastes  » 
(fig.  54).  L'impression  visuelle  a  devant  elle  des  voies  diverses. 

Entre  les  rétines.  On  a  décrit  des  fibres  inter-rétiniennes  pas- 
sant par  le  chiasma:  il  s'agirait  de  voies  non  visuelles,  mais  seule- 
ment d'association  entre  le  5*^  neurone  droit  et  le  5*^  neurone  gauche. 

Au  niveau  des  centres  optiques  primaires,  il  existe  aussi  de 
petits  neurones  intercalaires  entre  le  3*^  et  le  ¥  neurones. 

Au  niveau  du  centre  cortical,  des  voies  d'association  mettent 
en  jeu  les  centres  moteurs  des  membres  ou  de  la  tête  {région  rolan- 
dique),  ceux  du  langage  (hémisphère  gauche),  ou  les  centres  idéa- 
toires  {lobe  frontal).  Les  deux  centres  corticaux  de  la  vision  sont 
en  outre  unis  entre  eux  par  des  fibres  commissurales,  traversant  le 
corps  calleux  (fig.  50). 

Fibres  centrifuges  de  l'appareil  oculaire  sensoriel.  — 
Gajal  a  décrit,  dans  l'appareil  visuel,  de  fines  fibres  à  direction  centri- 
fuge, au  milieu  des  fibres  sensorielles  à  direction  centripète;  il  a 
retrouvé  de  semblables  fibres  dans  l'appareil  olfactif. 

Elles  partent  des  ganglions  de  la  base  et  viennent  se  terminer  par 
des  arborisations  entourant  les  cellules  amacrines  ou  spongioblastes; 
quelques-unes  viendraient  même  de  l'écorce  (Wernicke),  avec  un 
relai  aux  ganglions  de  la  base. 
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ClIAPITHK  H 
ÉTUDE  PHYSIOLOGIQUE  DE  L  APPAREIL  OCULAIRE  SENSORIEL 

A.    HOMOLOGIE    DE  i/aPPAREIL    DE   LA  VISIOX 

AVEC  LES  AUTllES  Al'l'AREII>S  SEiNSOlUELS 

La  succession  des  divers  neurones  de  l'appareil  de  la  vision  cl  le 
groupement  des  corps  cellulaires  des  dois  premiers  neurones  dans 
une  même  membrane,  la  rétine,  peut  send)lei'  au  premier  aboid 
inexplicable.  Cependant,  le  schéma  de  Malhias  Duval  (lig.  55)  pei- 
niet  de  comprendre  que  l'homologie  est  complète  entie  l'appareil 
de  la  vision  et  les  autres  appareils  sensoriels. 

Le  sens  du  tact,  le  plus  simple,  comprend  un  neui'one  périphé- 
rique, extra-médullaire  (ganglion  rachidien),  dont  le  cylindraxe  (nerf 
rachidien)  recueille  les  sensations  par  des  ramifications  entre  des 
cellules  non  diiïërenciées,  et  un  neurone  central,  intra-médullaire. 

Le  sens  du  goût  offre  le  même  dispositif,  mais  le  neurone  périphé- 
rique recueille  les  sensations  par  une  cellule  épithéliale  différenciée. 

Le  sens  de  l\md'dion  répond  à  ce  même  type,  avec  cette  particu- 
larité que  la  cellule,  qui  est  interposée  entre  le  neurone  périphérique 
et  l'excitant,  n'est  plus  une  simple  cellule  épithéliale  dilTérenciée, 
mais  une  vraie  cellule  sensorielle. 

Le  sens  de  t^ olfaction  est  plus  simple,  carie  neurone  périphérique 
perçoit  lui-môme  les  sensations,  mais  le  neurone  central  a  son  corps 
cellulaire  hors  des  centres  (bulbe  olfactif). 

Le  sens  de  la  vision  présente  un  épithélium  sensoriel  ou  neuro- 
épithélium  (I"  neurone  visuel),  le  neurone  péiiphérique  (!2'  neu- 
rone) et  le  neurone  central  (5'  neurone):  ce  dernier  a  son  corps 
cellulaire,  non  seulement  hors  des  centres,  mais  inclus  dans  la  mem- 
brane sensorielle  elle-même,  dont  il  forme  une  des  couches. 

La  rétine  est  donc  un  véritable  centre  nerveux,  parce  qu'elle  con- 
tient le  neurone  central,  parce  qu'elle  présente  de  la  névroglie  et 
parce  qu'elle  se  développe,  non  comme  un  organe  à  part,  mais  comme 
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un  prolongement  du  cerveau:  elle  est  l'équivalent  de  la  substance 
grise  de  la  moelle.  Il  s'en  suit  que  le  nerf  optique  n'est  en  rien 


Fi^;-.  o5.  —  Schéma  de  la  série  des  organes  des  sens  :  leur  épitliélium, 
leurs  cellules  sensorielles  et  leurs  neurones  (Math.  Duval). 


A  la  partie  droite  de  îa  figure,  la  série  des  épithéliums  de  la  sensibilité  générale  (A),  de  la 
gustation  (B),  de  l'audition  (C)^  de  l'olfaction  (D),  de  la  vision  (E).  —  La  ligne  pointillés 
JNSP  marque  le  déplacement  vers  la  périphérie  des  neurones  sensitit's  pénphéi'iques,  à 
partir  de  celui  de  l'auiition  (C).  —  La  ligne  pointillée  CSG  marque  ce  même  déplace- 
ment pour  les  neurones  sensitifs  centraux,  à  partir  de  celui  de  l'olfaction  (D).  — 
AIN,  l'axe  nerveux.  —  DD,  décussation  des  cylindraxes  des  neurones  sensitifs  centraux. — 
Les  centres  ne  sont  pas  représentés  et  le  terme  de  neurone  central  répond  à  celui  qui 
atteint  les  premiers  centres  (5"  neurone  visuel).  —  Le  quatrième  neurone  visuel  n'e^t 
pas  représenté. 
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comparable  à  un  nerf  périphérique,  mais  un  véritable  nerf  coni- 
missural  entre  deux  centres  ;  il  est  l'équivalent  d'un  cordon  ])lanc  de 
la  moelle. 

B.    APPAREIL    VISUEL   DE  KÉCEPTIOX 

Excitants.  -—  Ce  neurone  qui,  d'après  ce  ([ue  nous  avons  exposé, 
correspond  à  un  neuro-épithélium,  n'a  que  la  propriété  d'engendrer 
un  ébranlement  nerveux,  capable  de  donner  la  sensation  de  lumière, 
quel  que  soit  l'excitant.  L'excitant  normal  est  la  lumière,  mais  si 
l'excitation  est  due  à  une  piqûre,  un  tiraillement  (dans  les  mouve- 
ments brusques  de  l  œil  ou  dans  les  décollements  rétiniens),  une 
compression  (phosphènes),  il  se  pjoduit  une  sensation  lumineuse: 
il  y  a  donc  relation  habituelle,  normale,  enti'c  la  lumière  et  la  sen- 
sation lumineuse,  mais  non  relation  exclusive. 

Différences  d'excitabilité  selon  les  points.  —  Les  zones 
périphériques  voient  mal  et  la  vision  est  d'autant  moins  bonne  qu'on 
s'en  approche.  11  y  a  même  une  bande  de  rétine,  au  voisinage  du 
cercle  ciliaire,  large  de  2  millimètres  en  dedans  et  de  5  millimètres 
en  dehors  (Druault),  où  elle  est  insensible. 

Ldi  macuJay  ou  point  central  de  la  rétine,  appelée  quelquefois /'ot'ea 
car  son  centre  est  déprimé  en  fossette,  est  placée  exactement  à 
l'extrémité  postérieure  de  l'axe  visuel.  Pour  voir  nettement,  l'homme 
dirige  son  œil  de  façon  que  l'image  se  fasse  sur  la  macula;  il 
regarde  donc  avec  la  macula,  il  voit  avec  le  reste  de  la  rétine.  La 
projection  de  la  macula  dans  l'espace  correspond,  d'après  ce  que 
nous  venons  de  dire,  au  point  de  fixation.  La  macula  n'a  qu^* 
1  mm.  7  de  diamètre  et  son  étendue  est,  vis-à-vis  de  la  totalité  de  la 
rétine,  dans  le  rapport  de  1  à  1500.  La  sensibilité  exquise  de  la  ma- 
cula s'explique  par  les  particularités  de  structure  de  la  rétine  à  ce 
niveau  (fig.  56)  :  nous  savons  déjà  qu'il  n'existe  que  des  cônes;  ils 
ont  une  gracilité  et  une  longueur  plus  grandes  que  dans  le  reste 
de  la  rétine  ;  l'abondance  et  le  tassement  des  cônes  entraîne  l'épais- 
sissement  considérable  de  la  couche  des  grains  externes  ;  les  autres 
couches  sont  très  obliquement  rejetées  à  la  périphérie,  de  telle  sorte 
qu'au  fond  de  l'excavation  maculaire  il  n'existe  que  le  1''  neurone 
visuel  :  les  cônes  et  leur  corps  cellulaire. 
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La  papille  optique  n'est  pas  une  région  de  la  rélinc,  niais  une 
aire  où  la  rétine  est  interrompue,  perforée,  pour  laisser  échapper 
les  libres  optiques:  elle  ne  contient  aucun  élément  percepteur;  elle 
se  projette  donc  dans  le  champ  visuel  comme  une  tache  ou  sco- 
tome,  la  taclie  aveugle  de  Mariotte,  large  de  5  à  G  degrés,  située 


Fig.  56.  — Coupe  de  la  macula,  ou  fovea  ceiitralis.  (D'après  Roclion-Duvigneaud.) 

1,  couche  des  grains  itilenios  (cellules  bipolaires  ou  2'  neurone).  —  2,  couche  ries  gi-ains 
externes  ou  coi  ps  de  cônes.  —  3,  couche  plexifonne  externe.  —  4,  couche  des  cônes.  — 
5,  épithélium  pigmcntaire.  —  6,  choroïde. 

en  dehors  (io  degrés)  et  un  peu  au-dessous  du  point  de  fixation; 
on  doit  connaître  remplacement  de  ce  scotome  physiologique  pour 
éviter  de  le  confondre  avec  une  lacune  pathologique  (fig.  58). 

Rôle  de  V épithélium  pigmentaire.  —  Son  rôle  est  assez 
complexe  ;  il  absorbe  certains  rayons  trop  irritants  pour  la  rétine  ;  par 
sa  teinte  noire,  il  évite  la  diffusion  et  rend  la  sensation  plus  pré- 
cise. Il  sert  de  transformateur  de  force,  entre  la  vibration  physique 
et  l'ébranlement  nerveux.  Son  rôle  de  miroir  de  réflexion  (Rouget) 
est  capital  ;  cette  réflexion  s'accompagne  de  phénomènes  d'interfé- 
rence (Charpentier,  Dargens).  Ce  rôle  lui  vient  de  ce  que,  contre 
toute  attente,  les  éléments  percepteurs  de  la  rétine  ne  sont  pas 
tournés  vers  la  direction  d'où  arrive  la  lumière,  mais  en  sens  inverse  ; 
ils  forment  en  effet  la  couche  externe  de  la  rétine.  Les  animaux 
supérieurs  ont  tous  ce  type  de  a  rétine  inversée  )),  tandis  que 
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les  autres  ont  des  «  rétines  directes  »,  leurs  éléments  percepteurs 
étant  tournés  vers  la  lumière.  L'épithélium  contribue  aussi  à  IV/- 
daptation  de  la  réthie  aux  variations  d'éclairage  :  les  prolongements 
descendent  assez  bas  le  long  du  segment  externe  des  cônes  et 
des  bâtonnets  pendant  la  vive  lumière  ;  ils  se  rétractent  quand  l'éclai- 
rage diminue. 

Son  rôle  dans  la  nutrition  de  la  rétine  est  considérable,  il  sécrète 
le  pourpre  et  sert  de  lieu  de  passage  des  plasmas  nutritifs,  venus  de 
la  choroïde  et  destinés  aux  couches  externes  de  la  rétine. 

Cônes  et  bâtonnets.  —  On  a  admis  qu'il  existait  deux  rétines, 
fusionnées  en  une  seule,  celle  des  cônes  et  celle  des  bâtonnets  ; 
leurs  fonctions  sont  en  etîet  fort  distinctes.  Les  bâtonnets  ont  pour 
rôle  d'apprécier  les  modifications  quantitatives  de  la  lumière,  c'est- 
à-dire  le  degré  de  clarté  ou  d'obscurité  ;  leur  valeur  détermine 
celle  de  Vacuité  lumineuse.  Les  ani- 
maux à  vision  exclusivement  noc- 
turne ne  possèdent  que  des  bâton- 
nets; riiéméralopie  est  due  à  l'alté- 
ration de  ces  éléments.  Le  pourpre 
rétinien  qu'ils  contiennent  se  détruit 
à  la  lumière  ;  une  rétine  fatiguée 
perçoit  moins  bien  les  différences 
d'éclairage,  tandis  que  sa  sensibilité 
aux  couleurs  reste  la  même.  Le 
pourpre  se  régénère  en  10  ou  15  mi- 
nutes. 

Les  cônes  apprécient  les  modifi- 
cations qualitatives  de  la  lumière, 
c'est-à-dire  la  forme  et  les  couleurs  ; 
le  maximum  de  la  perception  a  lieu 
au  niveau  de  la  macula,  qui  ne  con- 
tient que  des  cônes. 

La  vision  des  formes  correspond  à 
Vacuité  visuelle  ;  celle-ci  se  juge  par 
le  «  minimum  separabile  »  dont 
l'œil  est  capable.  Un  œil  normal  doit 

distinguer  deux  objets  séparés  par  un  angle  d'une  minute,  ce  qui 


3- 


10  15  20   25  30  35  ^0 


¥ig.  57.  —  Sensibilité  rétinienne. 
(Schéma  de  Charpentier.) 

Décroissance  rapide  de  l'acuité  visuelle 
depuis  la  macula  M  vers  les  par  ties 
périphériques  de  la  rétine. 
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correspond  à  peu  près  à  une  lettre  de  T'-'^^/i,  vue  à  une  distance 
de  5  mètres.  Il  faut  bien  comprendre  que  l'acuité  visuelle  donne 
la  valeur  du  sens  des  formes,  phénomène  rétinien;  il  est  donc 
indispensable  d'avoir  la  certitude  que  les  rayons  lumineux  for- 
ment leur  foyer  sur  la  rétine  même;  autrement  dit,  il  est  néces- 
saire de  déterminer  et  de  corriger  exactement  le  vice  de  réfraction 
(myopie,  hypermétropie,  astigmatisme)  dont  le  sujet  peut  être  at- 
teint ;  faute  de  cette  précaution, 
les  rayons  lumineux  forment 
leur  foyer  en  avant  ou  en  arrière 
de  la  rétine  ;  il  devient  alors 
impossible  d'apprécier  ses  qua- 
lités. 

L'acuité  visuelle  diminue  très 
rapidement  de  valeur  à  mesure 
qu'on  s'éloigne  du  point  de  fixa- 
tion, correspondant  à  la  ma- 
cula (fig.  57).  Si  l'objet  est  dé- 
placé de  plus  en  plus  vers  la 
périphérie,  un  point  arrive  où 
il  n'est  plus  perçu;  en  déter- 
minant dans  chaque  direction 
le  point  où  l'œil  normal  ne  dis- 
tingue plus  un  objet  blanc,  on 
délimite  le  champ  visuel.  Ses 
limites  moyennes  sont  de  55  de- 
grés en  haut,  55  en  haut  et  en  dedans,  60  en  dedans,  60  en  bas 
et  en  dedans,  75  en  bas,  90  en  bas  et  en  dehors,  90  en  dehors,  75 
en  haut  et  en  dehors.  La  «  tache  de  Mariotte  ))  est  un  petit  scotome 
normal,  étendu  entre  les  degrés  M  et  16  du  côté  temporal  du  point 
de  fixation;  elle  est  la  projection  dans  l'espace  de  la  papille  optique, 
dépourvue  de  perception  (fig.  58). 

L'acuité  visuelle  est  influencée  par  le  diamètre  pupillaire  (sa 
diminution  l'améliore,  en  raison  de  la  suppression  des  rayons  mal 
réfractés  par  la  périphérie  de  la  cornée),  par  l'éclairage  et  par  le 
degré  d'adaptation  de  la  rétine. 

^adaptation  de  la  rétine  met  cette  membrane  dans  l'état  de  sen- 


Fig.  58. 


OG. 

Champ  visuel  normal. 


Les  hachures  limitent  le  cijamp  du  blanc,  la 
ligne  pleine  celui  du  bleu,  la  ligne  en  ti- 
rets celui  du  rouge  et  la  ligne  pointillée 
celui  du  vert.  Près  du  point  de  fixation,  le 
scotome  physiologique  (tache  de  Mariotte). 
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sibilité  optima  ;  elle  dépend  de  réflexes  provoqués  par  rinten- 
sité  de  l'éclairage  et  venus,  soit  de  la  rétine  intéressée,  soit  de  la 
rétine  opposée  (fibres  rétino-rétiniennes)  :  développement  ou  rétrac- 
tion des  prolongements  de  l'épithélium,  contraction  du  segment 
interne  des  cônes  et  peut-être  des  bâtonnets,  contraction  des  cel- 
lules multipolaires.  Ces  transformations  sont  assez  longues  à  se  pro- 
duire (temps  d'adaptation  dans  les  passages  brusques  de  la  lumière 
à  l'obscurité  ou  inversement,  devant  l'écran  radioscopique,  etc.):  la 
pupille,  dont  les  mouvements  sont  beaucoup  plus  rapides,  prend 
aussitôt  les  dimensions  voulues  et  la  rétine  a  le  temps  de  s'adapter: 
l'adaptation  rétinienne  est  défectueuse  dans  les  troubles  pupillaires. 
L'adaptation  pourrait  aussi  être  provoquée  par  des  ordres  volontaires 
(attention),  transmis  par  les  fibres  centrifuges  des  conducteurs 
visuels. 

La  vision  des  couleurs,  ou  sens  chromatique,  est  appréciée  par 
l'étude  de  Vacuité  chromatique.  La  rétine  est  impressionnée  par  les 
vibrations  variant  de  160  à  260  dans  l'unité  de  temps;  les  rayons 
infra-rouges  n'ont  aucune  action,  tandis  que  les  ultra-violets  agis- 
sent sur  elle  et  souvent  d'une  façon  pathologique  si  leur  applica- 
tion est  prolongée  (lampes  électriques  à  vapeurs  de  mercure). 
La  perception  chromatique,  meilleure  à  la  macula,  s'étend  aussi 
vers  la  périphérie,  mais  moins  loin  que  celle  des  formes.  Le  champ 
visuel  chromatique  est  donc  inférieur  à  celui  du  blanc;  il  varie  pour 
chaque  couleur.  Pour  le  bleu,  il  est  réduit  sur  celui  du  blanc  de 
10  à  20  degrés,  selon  les  directions  :  pour  le  rouge,  de  20  à  30  degrés  ; 
pour  le  vert,  de  30  à  40  (fig.  58).  Les  couleurs  étant  perçues,  même 
normalement,  moins  bien  que  le  blanc,  la  recherche  du  champ 
chromatique  pourra  donner  des  indications  plus  précises  que  celle 
du  champ  du  blanc,  au  début  des  affections  rétiniennes  ou  des 
névrites  optiques;  les  couleurs  altérées  les  premières  seront  presque 
toujours  le  jaune  et  le  vert.  Les  dyschromatopsies  ou  achroma- 
topsies,  congénitales  ou  acquises,  sont  produites  par  des  altérations 
des  cônes. 

Nous  passerons  rapidement  sur  divers  phénomènes  rétiniens,  tels 
que  la  persistance  des  images  (ventre  d'une  corde  qui  vibre,  disque 
de  Newton,  cinématographe,  etc.),  les  images  consécutives  (posi- 
tive ou  négative,  de  couleur  réelle  ou  complémentaire),  les  con- 
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trastes,  les  irradiations,  la  vision  entoptique.  Les  illusions  (V optique 
sont  dues  à  ces  phénomènes. 

c.    —  APPAREIL  DE  TRANSMISSION 

Cette  transmission  se  fait,  dans  toute  l'étendue  de  la  rétine,  sauf 
au  niveau  de  la  macula,  par  condensation,  ou  réduction,  des  impres- 
sions, li  y  a  deux  zones  de  condensation  :  au  niveau  des  cellules  bi- 
polaires, dont  chacune  est  en  rapport  avec  plusieurs  cônes  ou  avec 
des  bâtonnets  dont  le  nombre  varie  de  4  à  20,  et  au  niveau  des 
cellules  multipolaires,  qui  reçoivent  chacune  des  tlbres  de  plusieurs 
bipolaires.  Ces  condensations  sont  du  reste  variables.  Les  voies  des 
cônes  et  des  bâtonnets  sont  distinctes  au  niveau  du  2«  neurone  (bi- 
polaires), mais  confondues  le  plus  souvent  au  niveau  du  neurone 
(multipolaires). 

A  la  macula,  il  existe  une  conduction  individuelle,  sans  condensa- 
tion; chaque  cône  maculaire  est  relié  directement  aux  centres. 

Le  rôle  des  éléments  d'association  (cellules  horizontales,  cellules 
amacrines  ou  spongioblastes)  consiste,  non  seulement  à  coordonner 
les  impressions  dans  leur  marche  centripète,  mais  à  recevoir  et  à 
transmettre  les  ordres  reçus  des  fihres  centrifuges,  pour  l'adaptation 
volontaire  de  la  rétine  (attention). 

h' appareil  de  transmission  rétino-ganglionnaire  (5^  neurone)  est, 
comme  nous  l'avons  dit,  composé  de  faisceaux  distincts  :  macu- 
laire, temporal,  nasal,  dont  nous  connaissons  le  trajet.  Au  niveau  de 
la  bandelette  optique,  les  éléments  de  fonction  identique  pour  les 
deux  yeux  (faisceau  temporal  du  même  côté  et  nasal  de  l'autre)  sont 
réunis  ;  même  ils  se  pénètrent  et  s'unissent  par  groupes  de  deux 
fibres,  une  nasale  et  une  temporale,  pour  assurer  la  synergie  des 
deux  hémi-rétines  correspondantes.  Dans  tout  ce  trajet  rétino-gan- 
glionnaire, les  fibres  ne  s'entremêlent  donc  pas  au  hasard,  mais 
conservent  des  rapports  topographiques,  toujours  les  mêmes  (loi 
d'homologie  topographique  de  Pick). 

V appareil  de  transmission  intra-cérébral  répond,  lui  aussi,  à  la 
loi  d'homologie  topographique  ;  on  n'a  pu  encore  distinguer  le  fais- 
ceau maculaire  au  milieu  des  radiations  optiques. 
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D.    APPAREU.  DE  PERCEPTION 

Les  centres  visuels  primaires  n'ont  pas  tous  des  fonctions 
identiques. 

Le  corps  genouillé  externe  n'est  qu'un  relai  neuronal  dans  le 
trajet  des  fibres  visuelles  destinées  à  l'écorce. 

Le  tubercule  (juadri jumeau  antérieur  est  un  centre  réflecteur;  il 
dirige  ses  neurones  sur  les  centres  de  l'irido-motricité  et  les  autres 
appareils,  sensoriels  ou  moteurs,  qui  sont  en  relations  avec  celui  de 
la  vision. 

Le  pulvinar  envoie  peut-être  quelques  libres  à  l'écorce,  mais  ses 
fonctions  principales  consistent  à  mettre  l'appareil  visuel  en  con- 
nexion avec  les  appareils  sensoriels  ou  moteurs,  surtout  avec  celui 
de  la  mimique. 

On  pourrait  donc  schématiser  ainsi  :  le  corps  genouillé  est  affecté 
à  la  vision  corticale  et  consciente  ;  le  tubercule  quadrijumeau,  aux 
mouvements  réflexes  d'origine  visuelle;  le  pulvinar,  aux  mouvements 
automatiques  d'origine  visuelle.  Ces  deux  derniers  centres  ne  donnent 
qu'une  perception  inconsciente  :  l'animal  privé  de  ses  lobes  occipitaux 
suit  une  lumière,  évite  un  obstacle,  a  des  réflexes  pupillaires  nor- 
maux, mais  ne  reconnaît  plus  rien.  Chez  les  animaux  inférieurs,  ces 
deux  centres  sont  développés,  tandis  que  le  corps  genouillé  et  l'écorce 
le  sont  peu  ;  chez  les  animaux  intelligents,  on  voit  leur  volume  di- 
minuer, tandis  que  celui  de  l'écorce  et  du  corps  genouillé  augmente. 

Le  centre  visuel  cortical  transforme  l'image  physique,  reçue 
par  la  rétine-écran,  en  image  psychique-,  on  conçoit  donc  qu'à  côté 
de  cécités  physiques,  il  existe  des  cécités  psychiques,  dont  nous 
reparlerons. 

L'extériorisation  de  la  sensation  se  fait  par  un  redressement  mental 
des  images  (Kepler),  ou  mieux  par  la  projection  mentale  de  la 
source  lumineuse,  dans  la  zone  opposée  au  point  de  rétine  excité  ;  il 
existe  une  part  acquise  dans  cette  faculté  et  l'éducation  réciproque 
de  nos  sens  la  développe. 

L excitabilité  de  récorce  visuelle  ne  se  produit  qu'après  un  cer- 
tain temps  ;  l'enfant  n'aurait  de  regard  volontaire  qu'à  partir  de 
l'âge  de  cinq  mois  (Rœhlmann.) 
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Associations  des  centres  visuels  corticaux  entre  eux. 

—  Les  deux  centres  corticaux  n'ont  entre  eux  que  des  relations  fonc- 
tionnelles minimes  chez  les  animaux  (poissons),  qui  ne  sont  doués 
que  de  la  vision  panoramique  (Cajal),  c'est-à-dire  chez  lesquels  les 
champs  des  deux  yeux  sont  absolument  indépendants.  Aucun  point 
de  l'espace  ne  peut  être  vu  simultanément  par  leurs  deux  yeux  : 
il  ne  peut  y  avoir  vision  binoculaire,  mais  seulement  vision  si- 
multanée. Le  chiasma  est  remplacé  par  un  entrecroisement  total  des 
nerfs  optiques. 

La  vision  de  l'homme  est  binoculaire,  pas  entièrement  cependant, 
car  il  existe  dans  le  champ  temporal  de  chaque  œil  une  petite  zone 


Fig.  59.  -  Superposition  du  champ  j  /     j  répond  à  l'hé- 


La  vision  binoculaire  nous  permet  de  recevoir  et  de  fusionner 
deux  images  d'un  même  objet.  Par  suite  de  l'écartement  (en  moyenne 
62  millimètres  chez  l'homme  adulte)  du  centre  des  deux  yeux, 
l'objet  est  vu  sous  des  angles  différents  ;  les  images  ne  sont  donc 
pas  identiques  ;  il  en  résulte  la  sensation  du  relief,  ou  de  la  5*»  di- 
mension, que  l'homme  perd  lorsqu'il  devient  borgne,  mais  qu'il 
peut  recouvrer  en  partie  par  rééducation.  Cette  sensation  nous 
permet  de  juger  de  la  distance  ;  la  connaissance  du  degré  de  conver- 
gence et  d'accommodation  mises  en  jeu  complète  cette  estimation. 


qui  ne  peut  être  vue  par  l'œil 
opposé  (fig.  59)  ;  or,  le  champ 
temporal  est  vu  par  l'hémi-ré- 
tine  nasale;  donc  l'hémi-rétine 
nasale  est  douée  du  peu  de  vi- 
sion panoramique  qui  nous  reste 
et  de  la  moitié  du  champ  visuel 
binoculaire,  tandis  que  l'hémi- 
rétine  temporale  ne  répond  qu'à 
l'autre  moitié  du  champ  bino- 
culaire. Dans  les  cas  d'hémia- 
nopsie  (fig.  67),  le  champ  tem- 


Champ  de  la  vision  binoculaire  (en  JDlanc), 
champ  de  la  vision  panoramique  (en  ha- 
chures horizontales). 


mi-rétine  nasale  insensible)  sera 
donc  toujours  plus  grand  que 
le  champ  nasal  perdu  (hémi-ré- 
tine temporale). 
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La  diplopie  est  le  dédoublement  pathologique  de  l'image  unique, 
obtenue  par  fusionnement  dans  la  vision  binoculaire. 

Connexions  fonctionnelles  des  centres  visuels  corti- 
caux. —  Les  centres  corticaux  de  la  vision  sont  en  connexion  avec 
les  centres  de  Vidéalion  et  de  la  mémoire  (mémoire  visuelle  des 
objets,  mémoire  visuelle  des  mots  ou  dos  lettres,  etc.)  ;  nous  n'insis- 
terons pas  sur  rimporfance  considérable  des  impressions  visuelles 
dans  les  élaborations  psychiques  de  l'individu. 

Les  centres  de  la  vision  sont  en  rapport  avec  ceux  des  autres 
appareils  sensoriels  et  des  voies  sensitives  générales^  dont  ils  complè- 
tent les  sensations,  et  avec  les  centres  de  la  motricité  générale ^  qui 
ordonnent  des  mouvements  que  la  vision  contrôle  et  précise. 

Leur  rôle  dans  la  motricité  oculaire  (*st  considérable;  à  côté  du 
centre  sensitivo-moteur,  ou  antérieur,  placé  dans  la  zone  péri- 
rolandique,  nous  avons  vu  qu'il  existe  un  centre  postérieur,  ou  sen- 
sorio-moteur,  dont  l'étendue  répond  à  celle  du  centre  visuel.  L'écorce 
visuelle  est  mixte,  à  la  fois  sensorielle  et  motrice;  les  expé- 
riences déjcà  citées  de  Mott  et  Scliœffer  nous  l'ont  prouvé.  La  sphère 
visuelle  corticale  gauche,  reliée  aux  deux  hémi-rétine<  gauches, 
voit  la  moitié  droite  de  V espace  -  elle  commande  à  toculo-dextrogijrc 
qui  dirige  les  deux  globes  à  droite.  On  peut  donc  dire  que  ((  chaque 
hémisphère  voit  et  regarde  du  côté  opposé  »  (Grasset).  Il  en  résulle 
qu'une  lésion  de  la  S[)hère  visuelle  pourra  produire  à  la  fois  une 
hémianopsie  du  côté  opposé  et  une  déviation  conjuguée  de  la  téte 
et  des  yeux  du  côté  lésé  (par  prédominance  des  antagonistes). 

Le  centre  cortical  du  releveur,  au  pli  courbe,  leur  est  aussi  relié 
étroitement. 

Les  connexions  avec  les  centres  corticaux  des  mouvements  ocu- 
laires intrinsèques  sont  moins  connues,  ces  centres  ayant  une  exis- 
tence certaine,  mais  un  siège  encore  ignoré. 

Les  centres  visuels  agissent  aussi  sur  les  rétines  elles-mêmes, 
par  les  fibres  centrifuges  déjà  décrites. 

Quant  à  leurs  connexions  avec  le  cervelet,  elles  sont  d'une  impor- 
tance capitale,  pour  la  fonction  sensorielle  de  l'orientation  (dont  les 
yeux  et  les  canaux  semi-circulaires  sont  les  principaux  organes)  et 
pour  la  fonction  motrice  de  l'équilibre,  où  leur  rôle  est  moindre  et 
n'intervient  qu'à  titre  de  contrôle. 
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CHAPITRE  III 
EXAMEN  CLINIQUE  DE  L'APPAREIL  OCULAIRE  SENSORIEL 


A.   —    EXAMEN  SUBJECTIF 

Acuité  visuelle.  —  Certains  yeux,  lorsque  l'éclairage  est  excel- 
lent, peuvent  distinguer  des  objets  sous-tendant  un  arc  de  50  se- 
condes; cet  arc  correspondrait  à  une  surface  rétinienne  de  2  [jl,  soit 
la  largeur  d'un  cône  ;  mais  il  s'agit  là  d'une  acuité  visuelle  optima, 
que  nous  laisserons  de  côté.  Il  suffit  en  clinique  de  déterminer 
Vacuité  visuelle  normale  minima  \  cette  acuité  répond  à  l'angle 
d'une  minute. 

Les  échelles  d'optotypes  sont  formées  de  lettres  majuscules,  en 
trait  plein  et  uniforme  :  l'épaisseur  du  trait  correspond  à  l'angle 
d'une  minute  et  la  lettre  entière  est  inscrite  dans  un  carré,  dont  le 
côté  sous-tend  un  angle  de  5  minutes.  L'échelle  est  graduée  en  géné- 
ral par  dixièmes  de  l'acuité  normale  :  1  ;  0,9;  0,8  ;  etc.  Le  Congrès 
international  d'ophtalmologie,  tenu  à  Naples  en  1909,  a  adopté  une 
échelle  universelle  pour  la  détermination  de  l'acuité  visuelle  ;  elle 
se  compose  d'un  côté  de  chiffres,  de  l'autre  des  optotypes  de 
Landolt.  Ces  derniers  affectent  la  forme  d'un  anneau  brisé  ou 
d'un  C  ;  le  malade  doit  indiquer  l'emplacement  de  l'interruption 
du  trait  circulaire;  ils  offrent  le  grand  avantage  de  permettre  la  déter- 
mination de  l'acuité  visuelle  d'un  individu  illettré.  Les  optotypes  et 
les  chiffres  sont  gradués  en  dixièmes  de  l'acuité  normale. 

Le  sujet  est  placé  à  5  mètres  (^),  le  dos  tourné  à  la  fenêtre;  l'un 
des  yeux  est  masqué  par  un  verre  dépoli,  un  papier  tenu  à  la  main, 
ou  par  la  main  ouverte,  appliquée  au  contact  de  l'œil  fermé,  qu'elle 

(1)  L'acuité  visuelle  doit  toujours  être  rèchei-chée  à  longue  distance  et  non  à  la 
distance  de  la  lecture,  car,  si  le  sujet  est  hypermétrope  ou  presbyte,  la  vision  de 
près  est  fort  difficile  et  l'examen  à  courte  distance  donnerait  des  renseignements 
inexacts. 
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ne  comprime  pas.  L'éclairage  de  l'échelle  typographique  devra  être 
assez  intense,  et  réalisé  par  une  source  lumineuse  masquée  aux 
yeux  du  sujet  par  un  écran  ou  un  réflecteur. 
II  y  a  avantage  à  se  servir  d'un  éclairage 
artificiel  et  non  de  la  lumière  du  jour,  car, 
d'une  part,  il  sera  toujours  le  même  dans 
le  cas  où  des  examens  répétés  seraient  né- 
cessaires et,  d'autre  part,  l'intensité  de  la 
source  lumineuse  pourra  être  facilement  di- 
minuée, lorsqu'on  voudra  rechercher  l'acuité 
pour  les  faibles  éclairages  (voy.  Héméralopie, 
p.  191), 

Le  degré  d'acuité  visuelle  (V)  sera  donné 
par  la  fraction  0,5;  0,7;  etc.,  indiquée  en 
regard  de  la  ligne  la  plus  fine  lue  par  le  pa- 
tient. Si  même  la  ligne  des  plus  gros  optotypes 
(0,1)  n'est  pas  lue  à  5  mètres,  on  fera  progres- 
sivement rapprocher  le  malade,  jusqu'à  ce 
qu'il  puisse  la  déchiffrer  ;  si  ce  résultat  est 
obtenu  à  2"', 50  (soit  à  une  distance  moitié 
moindre),  l'acuité  sera  de  0,1  divisé  par  2, 
soit  1/!20;  si  elle  est  lue  à  1  mètre,  l'acuité 
sera  de  0,1  divisé  par  5,  soit  i /50  ;  etc. 

Lorsque  l'acuité  est  très  basse,  on  n'a  plus 
recours  aux  optotypes,  mais  on  tient  la  main 
fermée,  ouverte,  ou  en  partie  ouverte  (1,  12, 
5,4  doigts  étant  étendus)  et  l'on  recherche 
à  quelle  distance  maxima  l'état  de  la  main 
est  exactement  indiqué;  on  dit  alors  que  le 
malade  «  compte  les  doigts  »  à  l'",50;  0'",75: 


g.  60.  —  Eclu'lle 
d'optolypes  de  La  per- 
sonne. 


etc.  S'il  ne  distingue  que  le  jour  de  la  nuit, 
on  énoncera  «  vision  quantitative  »  ;  la  dési- 
gnation de  «  vision  nulle,  ou  V  =  0  »  sera 


Cet  appareil  comprend  liuil 
écbelles,  quatre  do  let- 
tres (celle-ci  et  trois  ana- 
logues), afin  de  pouvoii' 
présenter  au  sujet  tantôt 
certains  caractères,  tan- 
tôt certains  autres, —  une 

d'optotypes  en  anneaux  brisés  de  Landolt,—  une  de  traits  d'obliquité  variable,  pour  la 
détermination  du  méridien  de  l'astigmatisme,  —  enfin,  deux  échelles  de  lettres,  impri- 
mées, l'une  en  rouge,  l'autre  en  vert  (couleurs  complémentaires),  servant  dans  certains 
cas  de  simulation.  Une  manette,  placée  à  la  partie  inférieure  de  l'appareil,  permet  de 
présenter  au  malade  l'une  de  ces  huit  échelles. 
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notée  seulement  lorsque  la  lumière  ne  provoquera  plus  aucune 
sensation.  Le  terme  d'amaurose  s'applique  à  ce  dernier  état;  celui 
d'amblyopie  aux  divers  degrés  d'acuité  visuelle  compris  entre  la 
normale  et  l'amaurose. 

Il  est  quelquefois  utile  de  pouvoir  déjouer  une  simulai  ion 
(affaires  judiciaires,  hystérie,  etc.)  ;  des  procédés  très  divers 
ont  été  proposés;  les  uns,  excellents  par  ailleurs,  nécessitent  une 
assez  grande  habitude  de  ce  genre  de  recherches  et  les  autres 
sont  rapidement  connus  des  simulaleurs.  Il  n'en  est  pas  de  même 
avec  le  diploscope  de  P.étmj,  déjà  décrit  (voy.  fig.  16).  Il  suffira  de 
se  reportera  ce  qui  a  été  dit  page  51  pour  savoir  quelles  lettres 
sont  vues  par  chacun  des  yeux.  Les  cartons  présentés  successive- 
ment porteront  des  lettres  différentes,  correspondant  à  des  acuités 
variant  de  1  à  0,1  ;  en  variant  les  expériences,  le  sujet  ne  pourra 
savoir  quelles  lettres  sont  vues  par  tel  ou  tel  œil  et  l'appareil 
donnera  en  même  temps  l'acuité  visuelle  de  chacun  de  ses  yeux. 
II  importe  de  ne  pas  quitter  du  regard  les  yeux  du  patient,  pen- 
dant toute  la  durée  de  chaque  expérience,  afin  d'être  sûr  qu'il  n'a 
pas  fermé  l'un  d'eux  pour  se  rendre  compte  des  lettres  vues  par 
chaque  œil. 

Dans  des  cas  rares,  il  est  nécessaire  de  déterminer  l'r/c////^'  visuelle 
périphérique,  c'est-à-dire  en  un  point  de  la  rétine  autre  que  la  ma- 
cula. On  se  sert  pour  cela  du  périmètre,  dont  on  fait  fixer  le  centre 
ou  zéro,  et  l'on  déplace,  de  la  périphérie  vers  le  centre,  un  index 
portant  une  lettre:  on  note  le  point  le  plus  périphérique  ou  cette 
lettre  est  lue. 

Une  recommandation  déjà  faite,  et  sur  laquelle  il  n'est  pas  inu- 
tile de  revenir,  est  celle  de  toujours  corriger  exactement  le  vice  de 
réfraction  dont  le  sujet  peut  être  porteur  ;  prendre  l'acuité  d'un 
myope  ou  d'un  hypermétrope,  non  pourvu  de  verres  correcteurs,  ne 
signifie  rien  ;  il  faut,  par  le  moyen  des  verres,  faire  former  l'image 
exactement  sur  la  rétine  ;  alors  seulement  il  est  permis  de  juger  de 
sa  sensibilité.  Si  un  sujet  lit  à  5  mètres  les  lettres  fines,  on  peut 
affirmer  qu'il  a  l'acuité  normale;  s'il  ne  les  lit  pas,  il  faut  être 
capable  de  déterminer  sa  réfraction  et  de  la  corriger  au  besoin: 
après  correction  il  les  lira  peut-être. 

L'examen  de  la  réfraction  est  donc  connexe  de  celui  de  l'acuité 
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visuelle.  Sans  entrer  ici  dans  des  délails  trop  techniques,  nous  en 
donnerons  les  principales  notions. 

La  myopie  est  l'état  d'un  œil  trop  long  dans  le  sens  antéro-pos- 
térieur:  les  rayons  lumineux  parallèles  forment  leur  foyer  en  avant 
de  la  rétine:  la  myopie  se  corrige  par  des  verres  divergents  ou  con- 
caves, qui  reportent  les  images  plus  en  arrière,  c'est-à-dire  sur  la 
rétine.  Lli>jpcritié1roj)ie  est  l'état  invei'se  :  l'axe  antéro-postérieur 
étant  trop  court,  le  foyer  d  un  faisceau 
parallèle  se  forme  en  arrière  de  la  ré- 
tine ;  les  verres  convergents  ou  convexes 
la  corrigent.  Ij'asligmatisme  est  un  état 
tel  que  les  rayons  arrivant  dans  un  plan 
(le  vertical,  par  exemple)  ne  forment 
pas  leur  foyer  au  même  point  que  ceux 
arrivant  dans  un  autre  plan  (l'horizon- 
tal) :  cela  dépend  de  ce  que  la  cornée 
n'est  plus  un  segment  de  sphère  régu- 
lière, mais  aplatie  dans  un  méridien 
donné  (comme  le  sont  la  terre  ou  une 
orange).  Il  en  résulte,  lorsque  le  sujet 
regarde  (d'un  seul  (eil)  une  étoile  com- 
posée de  lignes  convei'gentes,  que  cer- 
taines d'entre  elles  (les  veiMicales  le  plus  souvent)  apparaissent  plus 
teintées  et  plus  nettement  délimitées  que  les  autres  (fig.  Cl). 
L'astigmatisme  peut  exister  dans  un  œil  myope  ou  dans  un  (eil 
hypermétrope  :  il  est  assez  souvent  mixte,  l'un  des  méridiens 
étant  myope  et  l'autre  hypermétrope.  Les  verres  cylindriques  le 


l-iy.  GL 
Vision  de  rasiigiiiale. 

Lo  plan  veilical  est  vu  netle- 
inent;  lo  plan  liorizonlal  est  vu 
llou:  les  autres  plans  sont  dans 
lui  élat  intermédiaire. 


Uexanieii  ohjeclif  de  la  réfraclion  se  fait  dans  la  chambre  noire, 
par  le  procédé  de  la  skiascopie.  Le  malade  relâche  son  accommoda- 
tion en  fixant  un  point  éloigné;  l'observateur,  placé  à  80  centimè- 
tres et  armé  d'un  ophtalmoscope  à  miroir  plan,  projette  un  faisceau 
lumineux  dans  WvW  du  sujet;  par  l'orifice  de  l'ophtalmoscope,  il 
voit  la  pupille  rouge  ;  s'il  déplace  son  miroir  par  un  mouvement  de 
rotation  autour  de  son  axe  vertical,  de  droite  à  gauche  par  exemple, 
il  voit  apparaître  dans  le  champ  pupillaire  une  ombre  en  croissant 
(fig.  6r>),  dont  l'étendue  progresse  à  mesure  que  le  miroir  tourne  et 
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prend  une  position  plus  oblique  par  rapporta  Ja  ligne  de  visée;  cette 
ombre  finit  par  envahir  tout  le  champ  pupillaire. 

A  l'état  normal  (emmétropie),  l'ombre  se  déplace  dans  le  même 
sens  que  le  miroir  (ombre  directe)  ;  si  l'œil  est  hypermétrope,  il 
en  est  de  même;  pour  en  faire  la  différence,  il  suffit  de  tenir  devant 
l'œil  du  malade  un  verre  convexe  faible:  si  l'ombre  de  directe 
devient  inverse  (se  déplaçant  en  sens  inverse  du  miroir),  le  sujet 


l  'vj;.  62.  —  Examen  objectif  de  la  réfraction  par  la  méthode  de  la  skiascopic. 

L'oliserva leur  reclierclie,  au  miroir  plan,  le  jeu  des  ombres  pupillaircs;  le  patient  tient 
à  la  main  une  règle  de  verres  correcteurs,  qu'il  va  faire  passer  successivement  devant 
ses  yeux. 

est  emmétrope:  s'il  faut  un  verre  de  +  1,  +  2,  +5  dioptries 
pour  opérer  ce  changement,  le  sujet  est  hypermétrope  d'autant 
de  dioptries. 

Chez  le  myope,  l'ombre  est  inverse  :  on  évalue  le  degré  de  myopie 
en  déterminant  la  valeur  du  verre  concave  qui  change  l'ombre 
inverse  en  ombre  directe. 

Leramen  subjectif  de  Ja  réfraction  se  fait  en  plaçant  le  sujet  à 
5  mètres  de  l'échelle  des  lettres  :  s'il  lit  les  plus  fines,  son  acuité  et 
sa  réfraction  sont  normales.  S'il  ne  les  lit  pas,  on  fait  passer  devant 
ses  yeux  des  verres,  concaves  ou  convexes,  progressivement  crois- 
sants, jusqu'à  ce  que  son  acuité  visuelle  atteigne  un  maximum  :  la 
réfraction  est  alors  corrigée  et  l'acuité  visuelle  obtenue  est  la 
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bonne.  Mais  le  sujet  peut  être  astigmate  et  la  vision  non  améliorable 
par  les  verres  convexes  ou  concaves  ;  on  le  place  alors  devant  une 
figure  de  lignes  entre-croisées  (fig.  61)  ou  devant  un  cadran;  si  les 
lignes  verticales  et  horizontales  ne  sont  pas  vues  de  façon  à  peu 
près  identique,  son  astigmatisme  est  suffisant  pour  nécessiter  une 
correction  ;  la  correction  de 
l'astigmatisme  est  souvent 

difticile  et  demande  une  cer-  

taine  habitude.  Cet  examen 
subjectif  permettra  cepen- 
dant de  savoir  si  le  sujet  ^  

est  atteint  d'un  vice  de  ré- 
fraction et  de  le  corriger, 
si  le  cas  est  simple. 

Acuité  lumineuse.  — 
On  la  recherche  assez  rare- 
ment en  clinique.  On  dé- 
termine l'éclairage  néces- 
saire à  la  lecture  d'opto- 
types  déterminés  ;  l'appareil        i- ] 

le  plus  employé  est  le  pho-  Le  miroir  (pian)  subit  un  mouvement  do  relation  de 

tomètre  de  Fa^rster.  II  faut  droite  à  gauche.  Les  aspects  de  Tombre,  figurés 

1    .  .         ,  dans  les  colonnes  A,  B,  C,  coi  respondei.t  aux  posi- 

avoir  SOUl  de  laisser  le  ma-  .jons  successives,  a,  b,  c,  du  miroir.—  Les  flèches 

lade    pendant    un    certain  indiquent  le  sens  de  la  marche  de  l'ombre. 

temps  dans  la  pièce  obscure 

avant  de  commencer  l'expérience  (adaptation  rétinienne  )  ;  l'inconvé- 
nient de  cette  assez  longue  attente  a  beaucoup  nui  à  la  vulgarisation 
de  cet  examen,  capable  cependant  de  donner  d'intéressants  résultats. 

Acuité  chromatique.  —  Les  procédés  de  recherche  sont  fort 
nombreux.  Parmi  les  plus  pratiques,  nous  citerons  le  périmètre, 
l'épreuve  des  écheveaux  de  Holmgren  et  l'échelle  chromatomé- 
trique. 

Avec  le  périmètre,  on  fait  fixer  au  malade  le  point  central  et  l'on 
déplace,  de  la  périphérie  vers  le  centre,  un  objet  ou  test  coloré. 
L'endroit  précis  où  il  distingue,  non  la  forme,  mais  la  couleur  exacte 
du  test,  indique  la  limite,  dans  cette  direction,  de  son  acuité  chroma- 
tique pour  cette  couleur.  Cet  exauien,  pratiqué  dans  toutes  les  di- 
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rodions  et  pour  les  principales  couleurs  (jaune,  vert,  rouge,  bleu), 
permettra  d'établir  le  cliamp  cbromatique  de  cet  œil. 

Le  périmètre  sert  aussi  à  déterminer  s'il  existe  un  scotome  central 
pour  une  ou  plusieurs  couleurs.  On  place  au  zéro  un  test  coloré  de 
petites  dimensions,  5  à  4  millimètres  par  exemple,  et  l'on  demande 
au  sujet  quelle  en  est  la  couleur:  si  sa  réponse  est  inexacte,  il  existe 
un  scotome  central  pour  cette  couleur.  On  augmente  alors  l'étendue 
du  test  coloré,  toujours  maintenu  au  centre  du  périmètre,  jusqu'à 
ce  que  la  couleur  en  soit  reconnue;  on  mesure  ainsi  l'étendue  du 
scotome.  Le  périmètre  de  Lapersonne  permet  de  présenter  des 
index  colorés  de  grandeurs  variables;  une  graduation  en  indique  les 
dimensions.  Le  scotome  central  sera  recherché  pour  toutes  les  cou- 
leurs: on  déplacera  ensuite  les  tests  colorés  vers  la  périphérie,  pour 
bien  s'assurer  que  le  trouble  chromatique  n'existe  bien  qu'au 
centre. 

A  défaut  du  périmètre,  et  lorsqu'on  soupçonne  un  malade  d'avoir 
un  scotome  central  pour  les  couleurs,  on  lui  présente  un  objet 
coloré  quelconque  de  petites  dimensions:  comme  le  jaune  est  une 
des  couleurs  perdues  les  premières,  on  peut  présenter  une  pièce  de 
dix  francs:  les  exemples  d'individus,  atteints  de  scotome  central 
pour  les  couleurs,  donnant  une  pièce  de  dix  francs  pour  une  pièce 
de  cinquante  centimes,  sont  fréquents. 

Lépreuve  des  écheveanj-  de  Hohngren  est  excellente  et  pratique,  en 
ce  sens  qu'elle  n'exige  aucun  appareil  et  ne  nécessite  pas  de  ré- 
ponses du  sujet  (son  langage  peu  précis  lui  fait  quelquefois  mal 
énoncer  une  couleur  cependant  bien  vue).  On  place  sur  une  table 
bien  éclairée  un  assez  grand  nombre  d'écheveaux  de  laine  de  toute 
nuance  et  l'on  engage  le  malade  à  les  grouper  selon  leur  couleur. 

L'expérience  comprend  deux  épreuves  (planche  Ij  : 

1°  Y  a-t-il  une  altérât  ion  du  sens  chromatique'l  On  présente  un 
échantillon  vert  clair  (I)  :  si  le  sens  chromatique  est  altéré,  le  sujet 
placera  à  côté  des  écheveaux  (1, 12,  3,  4,  5)  de  toutes  couleurs  claires 
autres  que  le  vert. 

!2**  Est-il  aveugle  pour  le  rouge  ou  pour  le  ver  il  On  présente  alors 
un  échantillon  mauve  (II,  a)  :  l'aveugle  pour  le  rouge  montre  les 
écheveaux  (i  et  7,  tandis  que  l'aveugle  pour  le  vert  montre  les  éche- 
veaux 8  et  9. 
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d'après  Holmgren 


l'«  EpiiEUVK.  —  Ou  pi  i'soiik'  à  l'dlisei  vr  un  éclianlilloii  de  laine  de  la  couleur  ci-dessous  et  on  l'engage 
à  réunir  tous  les  édieveaux  de  même  tonalité. 


S'il  existe  une  alléralion  du  sens  i'liroiiiatii|ue,  l'olisei  vé  réunira  des  écheveaux  des  différentes  tonalités 
iiidii|uées  en  1  à  5. 


1 

I 


II 


EphiavE.  —  On  (lonii 


ilisrrvé  un  éclieveaii  de  lainr  du  tnn  niaiive  lia  en  reiiga,t;eanl  à  léiinir  les 
écheveaux  de  njenie  couleur. 


lia 


L'aveugle  pour  le  rouge  réunira  au  Ion  lia 
des  éclieveaux  de  couleui-  ((i  el  7). 


l/aveugle  pour  le  vei  t  assortira  avec  cet  éclieveau 
njauve  des  éclieveaux  gris  ou  vert  (8  et  9), 


II 


KPKEI'VE.  —  Un  l'cliaiililli 


II 


;e  IIIj  sera  assorti  pur  l'aveugle  pour  le 
et  ujaiTou  (10  et  11) 

Ilb 


avec  des  écheveaux  vert 


L'aveugle  |  r  le  vi^rl,  I 

10  11 

II 


iirtii'a  avec  des  tous  nlus  cia 


vri  t  et  marron  (l'2  et  13). 
12  13 

II 


Masson  et  0%  Éditeurs. 


Prieur  &  Dubois.  —  Puteaux. 


EXAMEN  rUMOl  E  DE  L'APPAREIL  OCULAIRE  SENSORIEL. 


Cette  épreuve  peut  être  contrôlée  par  celle-ci,  qui  a  la  même  va- 
leur :  on  présente  un  échantillon  rouge  cannin  (II,  b):  laveugle 
pour  le  rouge  montre  les  éclieveaux  40  et  11,  tandis  que  l'aveugle 
pour  le  vert  désigne  ceux  des  teintes  12  et  IT). 

Cette  épreuve  classique  est,  à  juste  titre,  l'une  des  plus  em- 
ployées. 

L échelle  chminatoinélrique  de  Wecker  et  iMasselon  est  une 
échelle  typographique,  offrant  des  surfaces  carrées  de  différentes 
dimensions  et  de  couleurs  diverses:  le  sujet  placé  à  5  mètres  doit 
dénommer  la  couleur  du  carré  désigné.  Celle  méthode  n'a  aucun 
avantage  siu'  le  procédé  de  Holmgren  et  la  périmétrie  des  couleurs, 
qui  résument  la  recherche  de  l'acuité  chroma lique. 

Ajoutons  que,  comme  pour  la  détermination  de  l'acuité  visuelle, 
le  sujet  devra  dans  tous  les  cas  être  muni  des  verres  correcleurs  de 
son  vice  de  l'éfraction,  s'il  en  existe. 

Champ  visuel.  —  La  détermination  du  champ  visuel  doit  quel- 
({uefois  êire  faite  sur  vm  malade  incapahle  de  quitter  son  lit:  on  a 
fait  construire  des  périméti'es  de  lil,  permettant  d'examiner  un 
malade,  même  étendu  horizontalement:  ils  sont  inusités.  Si  le  ma- 
lade peut  s'asseoir  dans  son  lit,  on  peut  enq:)loyer  un  des  nomhreux 
périmètres  portatifs  pro)»osés.  Faute  de  ces  insiruments,  il  est  pos- 
sible de  faire  une  détermination,  assez  grossière  du  reste,  du  champ 
visuel  de  la  façon  suivante  :  l'observateur  se  place  bien  en  face  du 
visage  du  sujet,  à  35  centimètres  en  avant  de  lui,  et  lui  fait  fixer 
d'un  œil  (l'autre  étant  obluré  par  la  main)  la  lacine  du  nez:  il  im- 
porte que  le  regard  du  malade  ne  quitte  pas  ce  point  de  fixation 
pendant  toute  la  durée  de  la  recherche.  L'observateur  déplace 
aloi^s  la  main  dans  les  principales  directions:  le  sujet  doit  indi- 
quer à  quel  moment  exact  il  voit  apparaître  la  main;  pour  éviter 
loule  réponse  erronée,  lanlôt  on  agite  les  doigts,  tantôt  on  les 
tient  immobiles  et  le  malade  doit  indiquer  si  les  doigts  remuent 
ou  non. 

Pour  se  rendre  mieux  compte  si  le  champ  visuel  est  normal, 
l'observateur  ferme  son  œil  gauclie  s'il  examine  le  champ  de 
l'œil  gauche  du  sujet  (et  inversement):  il  fixe  alors  de  son  œil  droit 
r(eil  gauche  ouvert  du  malade  et  se  trouve  dans  les  mêmes  con- 
ditions que  lui;  il  juge  ainsi  aisément  si  le  clianq)  visuel  du 
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patient  est  égal  au  sien,  c'est-à-dire  s'il  perçoit  la  main  en  même 
temps  que  lui-même. 

Chaque  fois  que  cela  est  possible,  on  doit  pratiquer  un  examen 
plus  précis;  le  campimètre,  faute  de  mieux,  peut  servir,  mais  le 
périmètre,  qui  exprime  en  degrés  la  valeur  du  champ  visuel,  est  seul 
à  recommander.  ïl  se  compose  essentiellement  d'un  arc  de  cercle 
pouvant  être  déplacé  autour  d'un  centre,  ou  zéro;  les  degrés  par- 
tant de  ce  centre  sont  marqués  sur  le  côté  convexe  de  l'arc,  jusqu'au 


Fig,  64.  —  Examen  du  champ  visuel  au  périmètre  (périmètre  de  Lapersonne). 

Le  patient  masque  son  œil  gauche  et  fixe  de  l'œil  droit  le  point  central  du  péiiiriètre; 
^  Tobservateui-  ne  quitte  pas  du  regard  l'œil  du  patient,  afin  de  s'assurer  qu'il  fixe 
toujours  le  point  central  ;  en  agissant  sur  la  roue,  sa  main  étant  cachée,  il  déplace  le 
curseur  le  long  de  l'arc  périmétrique.  En  ce  moment,  l'examen  porte  sur  le  méridien 
horizontal  interne  de  l'œil  droit. 

degré  90  (angle  di^oit);  le  menton  du  patient  est  placé  sur  une  men- 
tonnière, de  telle  sorte  que  l'œil  soit  à  oO  centimèti^es  du  zéro. 
L'examen  est  fait  pour  chaque  œil  isolément,  l'autre  étant  obturé. 
Après  avoir  fait  comprendre  au  patient  de  quoi  il  s'agit,  on  l'engage 
à  ne  pas  quitter  des  yeux  le  point  correspondant  au  zéro  ;  on 
déplace  alors  du  côté  concave  de  l'arc,  de  la  périphéi^ie  vers  le 
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centre,  une  petite  baguette  noire  portant  à  son  extrémité  un  index 
blanc  de  2  centimètres  de  diamètre  ou  de  côté;  le  sujet  doit  pré- 
venir dès  (juil  voit  l'index  et  ne  pas  attendre  qu'il  en  voie  très 
nettement  la  forme.  On  note  le  point  indiqué  et  l'on  continue  à 
avancer  l'index  jusqu'au  zéro  :  le  patient  doit  indiquer  si  l'index  dis- 
paraît (scotome  absolu)  ou  devient  très  indistinct  (scotome  relatif) 
et  préciser  aussi  à  quel  moment  il  redevient  visible  ou  net.  Celle 
détermination  doit  être  faite  dans  toutes  les  directions  (ou  méri- 
diens) du  cliamp  visuel,  au  moins  dans  Imit  d'entre  elles  (en  baut, 
en  bas,  côté  temporal,  côté  nasal,  et  les  i  directions  intermédiaires 
à  celles-là). 

Il  faudra,  bien  entendu,  et  surtout  pour  les  premières  détermina- 
lions,  lorsque  le  patient  est  peu  accoutumé  à  cette  recbercbe, 
recommencera  plusieurs  reprises,  afin  de  véritier,  en  les  multipliant, 
l'exactitude  de  ses  réponses  ;  c'est  h  cause  de  cela  que  les  périmètres 
enregistreurs  ne  sont  pas  à  recommander.  Un  pourra  aussi,  mais 
seulement  à  titre  de  contrôle,  déplacer  l'index  du  centre  vers  la  péri- 
phérie, en  demandant  à  quel  moment  il  devient  invisible.  La  non- 
concordance  des  réponses  dépend  quelquefois  de  ce  que  l'œil  ne  fixe 
pas  continuellement  le  zéro  du  périmètre;  il  ne  faut  donc  pas  perdre 
de  vue  l'œil  du  malade  pendant  tout  l'examen,  afin  de  s'assurer  de 
son  immobilité  et  de  sa  bonne  fixation.  Une  cause  d'erreur  peut 
provenir  aussi  de  ce  que  le  sujet  voit  la  main  qui  déplace  l'index; 
certains  périmètres,  dont  le  périmètre  de  Lapersonne,  présentent 
des  dispositifs  qui  permettent  de  le  mobiliser  à  distance,  la  main 
restant  cachée  ;  ce  périmètre  permet  aussi  de  modifier  la  dimen- 
sion de  l'index.  Il  faut  laisser  reposer  le  malade  fréquemment, 
afin  d'éviter  la  fatigue  de  son  œil  ou  le  relâchement  de  son  attention. 
Enfin,  le  diamètre  pupillaire  et  la  clarté  de  l'index  influant  sur 
l'étendue  du  champ  visuel,  il  est  bon  de  procéder  dans  des  condi- 
tions toujours  identi^ques,  de  lumière  et  d'orientation  de  l'appareil  ; 
le  sujet  doit  être  placé  le  dos  tourné  à  la  fenêtre. 

Les  résultats  obtenus,  et  bien  contrôlés,  sont  transcrits  sur  un 
graphique  portant  des  cercles  concentriques,  qui  répondent  aux 
divers  degrés  et  coupés  de  rayons  indiquant  les  directions  ou  méri- 
diens. Un  gros  trait  marque  les  limites  périphériques  du  champ  ; 
s'il  existe  des  lacunes  ou  scotomes  (absolus  ou  relatifs),  il  suffit  de 
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les  indiquer;  rappelons  que  la  tache  de  Mariette  est  un  scotome 
normal,  dû  à  la  projection  de  la  papille  optique  (fig.  58). 

L'examen  du  champ  visuel  pour  le  blanc  sera  complété  par  celui 
des  principales  couleurs. 

Nous  avons  vu  qu'une  des  conditions  indispensables  pour  une 
bonne  détermination  du  champ  visuel  est  que  l'œil  examiné  fixe 
bien  le  zéro  du  périmètre;  or,  dans  certaines  affections  (altérations 
du  faisceau  maculaire  ou  delà  macula),  il  existe  un  scotome  central, 
le  reste  du  champ  visuel  étant  normal  ;  la  fixation  centrale  devient 
donc  impossible.  On  peut  l'obtenir  cependant  au  moyen  de  divers 
artifices,  à  condition  que  l'autre  œil  ne  présente  pas,  lui  aussi, 
un  scotome  central.  Deux  cas  peuvent  se  présenter  : 

1^  On  veut  savoir  si  la  périphérie  est  normale  et  l'on  ne  tient  pas 
à  connaître  l'étendue  exacte  du  scotome  central;  il  suffit  alors  de 
faire  fixer  le  zéro  du  périmètre  par  l'anl  sain,  mais  en  supprimant 
la  vision  périphérique  de  cet  œil,  au  moyen  d'un  tube  de  carton,  ou 
de  papier  enroulé,  au  travers  duquel  il  regarde  le  zéro:  la  détermi- 
nation de  la  vision  périphérique  donnera  celle  de  l'œil  atteint  de 
scotome  central  et  non  armé  du  tube. 

2°  On  veut  connaître  les  dimensions  exactes  du  scotome  central; 
le  stéréoscope  le  permettra  ;  on  se  servira  soit  du  stéréoscope  ordi- 
naire à  prismes  (procédé  de  Haitz),  soit  du  stéréoscope,  à  plan 
bissecteur  et  à  miroir,  de  Pigeon  (procédé  de  Joseph)  ;  ce  dernier 
a  l'avantage  de  donner  un  graphique  de  grandes  dimensions  dans  les 
parties  voisines  du  centre.  Dans  les  deux  cas,  le  stéréoscope  porte  un 
graphique  correspondant  à  chaque  œ'il:  le  bon  œil  fixe  le  zéro  de 
son  graphique  et  l'on  déplace  un  petit  index  sur  le  graphique  de 
l'œil  atteint  :  lorsque  l'index  devient  invisible  on  est  à  la  limite  du 
scotome. 

11.    EXAMEN  OBJECTIE 

Examen  des  milieux.  —  Cet  examen  est  indispensable,  car, 
lorsque  l'acuité  visuelle  est  mauvaise,  même  après  correction  de  la 
réfraction,  il  faut  pouvoir  éliminer  toute  cause  de  baisse  de  la 
vision,  due  à  autre  chose  qu'à  une  lésion  de  fappareil  oculaire  sen- 
soriel, le  seul  qui  nous  intéresse  ici.  Les  rayons  lumineux  doivent, 
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avant  d'atteindre  la  rétine,  traverser  les  milieux  transparenis  de 
l'œil  :  cornée,  humeur  aqueuse,  cristallin,  corps  \itré:  une  lésion 
d'un  de  ces  milieux  arrêtera  les  rayons  lumineux  et  abaissera  la 
vision.  Cet  examen  se  fait  à  la  chambre  noire. 

L'examen  à  l'éclairage  oblique,  que  nous  connaissons  déjà 
(voy.  fig.  17),  nous  permettra  d'étudier  la  cornée,  l'humeur  aqueuse 
et  les  parties  antérieures  du  cristallin. 

L'examen  avec  l'ophtalmoscope  à  miroir  plan  (qui  sert  aussi 
pour  l'étude  objective  de  la  réfraction)  montrera  la  teinte  rouge  du 
fond  de  WvW  dans  l'orifice  pupillaire,  mais  sans  qu'aucun  des  détails 
en  soit  visible:  si  une  opacité  quelconque  siège  dans  le  cristallin  ou 
le  corps  vitré,  elle  apparaîtra  sous  l'aspect  d'une  tache  noire,  tran- 
chant sur  ce  fond  rouge.  Il  est  utile  d'avoir  une  lumière  faible, 
afin  qu'une  opacité  minime  ne  soit  pas  traversée  par  des  rayons 
trop  puissants  et  afin  que  la  pupille  reste  élargie.  On  pourra  même 
dilater  la  pupille  par  un  mydrialique  ;  l'atropine  est  à  rejeter,  cai' 
son  action  est  de  longue  durée  et  elle  paralyse  l'accommodation; 
on  se  servira  soit  d'une  solution  de  cocaïne  à  4  7o  (la  dilatation 
demande  enviVon  un  quart  d'heure)  soit  d'une  solution  de  brom- 
hydrate  d'homatropine  à  1  %  ou  d'euphtalmine  à  2  ou  4 
Cette  dilatation  ne  devra  jamais  être  provoquée  chez  les  sujets  me- 
menacés  de  glaucome,  aussi  la  recherche  de  la  tension  intra-oculaire 
(voy.  fig.  95)  devra  toujours  être  pratiquée  au  préalable:  si  l'œil  est 
plus  dur  que  normalement,  il  faut  éviter  l'instillation  de  ces  sub- 
stances, y  compris  la  cocaïne,  qui  peuvent  provoquer  une  poussée 
aiguë  de  glaucome. 

Examen  du  fond  de  l'œil.  —  Deux  procédés  peuvent  être 
employés. 

L'examen  à  l'image  droite  a  le  grand  avantage  de  donner  un 
grossissement  considérable  (10  à  12  fois)  ;  la  papille  optique,  qui  a 
1  mm,  5  de  diamètre,  semble  en  avoir  15  à  18  ;  il  présente  aussi  cet 
avantage  de  permettre  la  mesure  du  relief  ou  de  l'excavation  des  par- 
ties du  fond  de  Vœil  (stase  papillaire,  tumeurs,  glaucome,  etc  );  il 
suffit  pour  cela  d'ajouter  ou  de  retrancher  des  dioptries  à  la  combi- 
naison optique  nécessaire  pour  voir  nettement  le  plan  général  du 
fond  de  l'anl;  chaque  tiers  de  millimètre,  en  saillie  ou  en  excava- 
tion, nécessite  une  modification  de  1  dioptrie.  Par  contre,  ce  procédé 


174     APPAREIL  OCULAIRE  SENSORIEL  (APPAREIL  DE  LA  VISION). 


d'examen  a  l'inconvénient  de  rétrécir  beaucoup  le  champ  d'observa- 
tion, de  nécessiter  un  ophtalmoscope  compliqué,  dit  ((  à  réfraction  », 
et  surtout  d'exiger  une  assez  grande  habitude,  car  le  relâchement 
de  l'accommodation  et  la  correction  de  la  réfraction  de  l'observateur 
et  de  l'observé  sont  nécessaires;  il  ne  peut  donc  être  pratiqué  que 
par  des  médecins  exercés. 

L'examen  à  l'image  renversée  est  plus  simple  :  on  devra  tou- 
jours commencer  par  lui,  afin  d'avoir  une  vue  d'ensemble  du  fond 


[Fig.  65.  —  Examen  du  fond  de  l'œil  (procédé  dit  à  l'image  renversée]. 

L'observateur  tient  de  la  main  gauche  une  loupe,  de  la  main  droite  un  miroir  concave;  le 
doigt  auriculaire  relevé  sert  de  point  de  fixation  au  patient,  dont  on  examine  l'œil  droit. 


de  l'œil,  car,  si  son  grossissement  est  faible  (5  à  4  fois),  son  champ 
est  vaste.  Une  courte  expérience  suffit  pour  le  bien  pratiquer  ;  au 
début  ou  dans  les  cas  difficiles,  on  pourra  dilater  la  pupille,  à  moins 
de  contre-indications. 

On  se  sert  pour  cet  examen  de  l'ophtalmoscope  à  miroir  concave; 
il  est  donc  nécessaire  d'avoir  un  ophtalmoscope  à  bascule,  portant 
d'un  côté  un  miroir  plan  (examen  de  la  pupille,  de  la  réfraction. 
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des  milieux)  et  de  l'autre  un  miroir  concave  (image  renversée). 
L'observateur  se  place  à  55  ou  40  centimètres  du  sujet,  qu'un  écran 
sépare  de  la  source  lumineuse;  il  tient  de  la  main  droite  l'ophtal- 
raoscope  appliqué  au-devant  de  son  œil  et  de  la  main  gauche  une 
loupe  de  14  à  15  dioptries  qu'il  maintient,  en  prenant  point  d'appui 
avec  les  autres  doigts  sur  le  front  du  malade,  à  5  à  6  cenlimètres 
au  devant  de  l'œil  examiné.  Il  est  bon  de  placer  la  loupe  très  près 
de  l'œil  observé,  puis  de  s'en  éloigner  peu  à  peu,  jusqu'au  point  où 
l'image  du  fond  de  l'œil  apparaît  nettement:  la  loupe  doit  être 
tenue  dans  un  plan  bien  perpendiculaire  à  la  ligne  de  visée.  Il  ne 
faut  pas  chercher  à  voir  au  fond  de  l'œil  du  sujet,  car  l'image  se 
forme  entre  la  loupe  et  l'observateur;  celui-ci  doit  donc  accommoder 
à  cette  courte  distance.  Il  se  produit  toujours  un  reflet  lumineux  sur 
la  cornée  du  patient  :  il  gène  au  début,  mais  peu  à  peu  l'on  arrive  à 
en  faire  abstraction. 

Malgré  l'élendue  assez  grande  du  champ  que  donne  ce  procédé, 
on  ne  peut  embrasser  dans  son  ensemble  tout  le  fond  de  l'œil.  On 
doit  commencer  par  examiner  la  papille  optique  ;  pour  cela  le  malade 
lorsqu'il  s'agit  de  son  œil  gauche,  regarde  l'oreille  gauche  de  l'obser- 
vateur, et  lorsqu'il  s'agit  de  son  œil  droit,  le  petit  doigt  étendu 
de  la  main  droite  qui  tient  l'ophtalmoscope.  Puis  on  examine  les 
légions  périphériques  de  la  rétine,  en  faisant  regarderie  malade  suc- 
cessivement en  haut,  en  bas,  à  droite,  à  gauche  et  dans  les  directions 
intermédiaires.  L'examen  de  la  macula  est  plus  difficile,  surtout 
chez  les  vieillards  où  le  cristallin  est  moins  transparent  et  où  la 
pupille  est  plus  étroite;  souvent  il  faut  la  dilater.  L'observé 
regarde  l'orifice  perforé  situé  au  centre  du  miroir  ophtalmosco- 
pique  ;  les  reflets  cornéens  augmentent  d'intensité  et,  dans  certains 
cas,  seul  un  observateur  très  exercé  peut  arriver  à  voir  la  macula. 

Ce  procédé  donne,  comme  son  nom  l'indique,  une  image  renver- 
sée du  fond  de  l'œil  ;  ce  qui  paraît  à  droite  est  à  gauche,  et  ainsi  de 
suite;  il  est  bon  de  se  souvenir  de  ce  fait  pour  éviter  des  méprises. 

L'aspect  du  fond  de  Vœil  normal  est  le  suivant  :  au  pôle  postérieur 
sont  les  deux  régions  dont  l'étude  est  si  importante  :  la  papille 
optique  et  la  macula.  La  papille  (fig.  GO)  offre  l'aspect  d'un  disque 
blanc  rosé,  plus  teinté  dans  sa  partie  nasale;  il  est  limité  plus  net- 
tement du  coté  temporal  que  du  côté  nasal,  car,  en  ce  dernier 
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point,  les  fibres  optiques,  confluant  vers  la  lame  criblée  qui  forme  le 
fond  de  la  papille,  sont  plus  nombreuses  et  en  masquent  un  peu 
les  limites.  (]es  limites  sont  formées  par  deux  anneaux  :  l'un  scléral 
ou  blanc,  l'autre  choroïdien  ou  noirâtre,  en  dehors  du  premiei". 
La  papille  est  creusée  en  son  centre  d'une  excavation  physiologique. 
Il  en  résulte  trois  zones  concentriques  :  une  centrale,  blanche,  ré- 


Ai't.  cilic-rétin. 
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Br.  iiif.  (le  ta  r.  venir 


Art.  eilio-ré/iit. 
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Clioroïde. 

Cercle  arl.  de  Ilaller 
Sclérotique. 


¥\^.  GG. 


l*apille  oplique  (vue  oplUalmoscopiquc  et  coupe),  avec  une  artèi-e 
cilio-rétinienne  très  volumineuse.  (Elschnig. ) 


pondant  à  l'excavation  physiologique,  l'autre  moyenne,  plus  coloj'ée, 
et  la  plus  externe,  blanche,  correspondant  à  l'anneau  scléral.  Même  à 
l'état  physiologique,  il  y  a  de  grandes  dilïérences  dans  la  coloration, 
suivant  l'état  de  pigmentation  du  fond  de  l'œil.  De  la  dépression 
centrale  divergent  les  artères  rétiniennes  et  vers  elle  confluent  les 
veines;  ces  vaisseaux  apparaissent  très  nettement,  sous  forme  de 
deux  troncs,  supérieur  et  inférieur,  qui  se  divisent  presque  aussitôt 
en  deux  branches  chacun,  l'une  temporale,  l'autre  nasale.  Les 
branches  temporales  supérieure  et  inférieure  s'inclinent  l'une  vers 


EXAMEN  CLINIQLE  DE  L'APPAREIL  OCULAIRE  SENSORIEL.  177 


l'autre,  pour  encercler  entre  elles  l'importante  région  de  la  macnla. 
On  voit  quelquefois  une  ou  plusieurs  artères  «  cilio-rétiniennes  »  :  C(* 
sont  de  petits  vaisseaux  indépendants  du  système  de  l'artère  centi^ale 
de  la  rétine:  ils  naissent  du  cercle  artériel  de  llaller,  formé  par  les 
ciliaires  dans  la  choroïde.  Ce  sont  donc  des  anastomoses,  iniîonstantes 
du  reste,  entre  le  système  choroïdien  et  le  système  rétinien.  Il  faut 
bien  connaître  l'aspect  de  l'excavation  physiologique  (qui  n'atteint 
jamais  les  bords  de  la  papille),  pour  la  différencier  des  excavations 
pathologiques. 

La  macula,  ou  fovea,  est  en  dehors  de  la  papille,  à  environ  un  dia- 
mètre papillaire  et  demi  ;  elle  apparaît  sous  la  forme  d'une  petih' 
tache  rouge  sombre  à  bords  mal  délimités  ;  chez  l'enfant,  il  est  cons- 
tant de  la  voir  entourée  d'un  reflet  ovalaire  (halo),  quelquefois 
dédoublé. 

La  périphérie  de  la  rétine  n'offre  à  étudier  que  les  vaisseaux,  car 
la  rétine  est  un  tissu  transparent  et  invisible  à  l'état  normal,  dont 
seuls  les  vaisseaux  sont  perceptibles;  ils  le  sont  très  nettement. 
Au-dessous  du  plan  où  ils  courent,  on  voit  des  traînées  sombres, 
pigmentaires,  un  peu  ovalaires  et  dirigées  radiairement  vers  le 
pôle  postérieur:  elles  sont  limitées  par  les  gros  vaisseaux  choroï- 
diens  ;  il  faut  bien  se  garder  de  les  confondre  avec  des  aspects 
pathologiques;  elles  offrent  des  différences  individuelles  assez  mar- 
quées, surtout  entre  les  sujets  blonds  et  les  sujets  bruns. 


DE  LAPERSON.NE  HT  CANIOXMT. 
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CHAPITRE  IV 
SYMPTOMES  DES  LÉSIONS  DE  L'APPAREIL  OCULAIRE  SENSORIEL 

A.    SYMPTOMES  SELON  LA  NATUnE  DES  LÉSIOÎSS 

Les  lésions  portant  sur  l'appareil  de  la  vision  produisent,  selon 
leur  nature,  des  troubles  par  irritation,  par  paralysie  ou  inhibition, 
par  défaut  de  coordination  ou  par  perte  de  la  mémoire  visuelle 
(troubles  psycho-sensoriels)  ;  nous  les  envisagerons  successivement. 

I.  Troubles  de  nature  irritative.  —  1°  Troubles  pro- 
voqués. —  La  photophobie  est  la  gêne  excessive  produite  par  la 
lumière;  elle  entraîne  un  afflux  de  larmes  et  l'occlusion  forcée 
des  paupières;  elle  peut  être  d'origine  cornéenne  ou  d'origine 
rétinienne.  Dans  le  premier  cas,  son  intensité  est  en  général  plus 
grande,  surtout  chez  les  enfants  ;  elle  est  due  alors  à  l'état  d'irrita- 
tion que  la  lésion  cornéenne  entretient  dans  l'œil  entier.  La  photo- 
phobie par  lésion  de  la  rétine  est  rarement  aussi  intense  ;  elle  affecte 
des  degrés  décroissants  de  la  photophobie  vraie  jusqu'à  la  simple 
hyperesthésie  rétinienne  ;  dans  ce  dernier  cas,  le  malade  pourra  va- 
quer à  ses  occupations,  en  portant  seulement  des  verres  de  teinte 
plus  ou  moins  foncée.  La  photophobie  rétinienne  vraie  s'accom- 
pagne le  plus  souvent  de  troubles  irritatifs  spontanés,  éblouisse- 
ments,  photopsies,  vision  colorée,  que  nous  étudierons  plus  loin. 

Les  phosphènes  sont  constitués  par  des  taches  lumineuses, 
blanches  ou  colorées,  apparaissant  dans  l'œil  fermé,  sous  l'influence 
de  pressions  mécaniques  ou  de  l'électricité,  à  l'ouverture  et  à  la  fer- 
meture du  courant.  La  pression  digitale  au  niveau  de  la  cornée  fait 
apparaître  un  phosphène  central  arrondi  ;  des  pressions  latérales 
provoquent  un  phosphène  en  croissant  au  point  diamétralement 
opposé;  si  la  pression  est  plus  forte  un  petit  phosphène  apparaît 
aussi  au  niveau  du  point  comprimé. 

2«  Troubles  spontanés.  —  Les  hallucinations  visuelles  sont 
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des  images,  souvent  complexes,  reproduisant  des  scènes  de  la  vie, 
mais  n'étant  pas  directement  provoquées  par  elles;  elles  se  pro- 
duisent les  yeux  étant  ouverts  ou  fermés  ;  elles  peuvent  s'accompagner 
de  délire  ou  d'autres  hallucinations  sensorielles. 

Les  photopsies  sont  de  simples  sensations  lumineuses  sans  images, 
se  produisant  aussi  bien  lorsque  l'œil  est  tenu  fermé.  Elles  affectent 
les  aspects  les  plus  divers,  depuis  celui  de  points,  de  lignes  brisées, 
de  bandes  en  demi-cercle,  jusqu'à  celui  d'une  lumière  intense  cou- 
vrant la  totalité  du  champ  de  la  vision.  Ces  taches  lumineuses 
peuvent  être  fixes  :  le  plus  souvent  elles  varient  de  forme,  se 
déplacent  dans  un  sens  toujours  le  même  ou  sans  ordre  aucun  ; 
quelquefois  ce  sont  des  boules  de  feu  ou  des  flammèches,  qui 
semblent  jaillir  d'un  soleil  de  feu  d'artifice.  Ces  sensations  peuvent 
rester  cantonnées  dans  une  zone  du  champ  visuel.  Elles  ne  sont  ja- 
mais de  couleur  blanche  ;  elles  ont  la  teinte  de  la  flamme  ou  sont 
colorées. 

L'éblouissement  est  une  sensation  de  lumière  trop  intense  :  il 
est  dû  soit  à  la  photophobie  rétinienne,  soit  aux  photopsies  :  lors- 
qu'il est  assez  marqué,  il  s'accompagne  de  perte  momentanée, 
complète  ou  incomplète,  de  la  vision. 

La  vision  colorée  est  perçue  à  la  fois  sur  tout  le  champ  visuel,  ou 
seulement  en  des  points  limités.  Lorsqu'elle  porte  sur  la  totalité  du 
champ  visuel,  il  s'agit  de  vision  colorée  proprement  dite;  la  vision 
rouge  (érythropsie)  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente  ;  elle  peut 
être  précédée  d'une  vision  verte  (couleur  complémentaire),  très 
fugace:  en  général,  elle  est  de  courte  durée,  n'excédant  pas  quel- 
ques minutes;  rarement  elle  dure  24  heures.  La  vision  jaune 
(xanthopsie)  est  peu  fréquente  ;  les  visions  verte  et  violette  sont 
exceptionnelles. 

Les  scotonies  colorés  sont  caractérisés  par  l'apparition,  dans  le 
champ  visuel,  de  taches  colorées,  plus  ou  moins  bien  limitées,  le  plus 
souvent  rouges  ou  vertes.  Ils  ont  en  général  une  durée  un  peu 
prolongée  :  on  ne  les  confondra  donc  pas  avec  des  images  secon- 
daires, de  couleur  complémentaire  à  celle  d'un  objet  longtemps 
fixé.  Ces  scotomes  colorés  sont  rares. 

La  migraine  ophtalmique,  ou  scotome  scintillant,  est  un  syn- 
drome, ou  mieux  un  groupement  de  symptômes,  dont  les  plus  im- 
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portants  sont  une  héniicrânie,  une  hémianopsie  homonyme  et  l'ap- 
parition dans  le  champ  hémianopsique  de  sensations  lumineuses  très 
particulières.  Selon  que  ces  symptômes  sont  plus  ou  moins  au  com- 
plet, Gharcot  la  nomme  «  migraine  ophtalmique  type  »  ou  a  mi- 
graine ophtalmique  fruste  »  :  dans  quelques  cas,  certains  accès 
présentent  une  partie  des  symptômes,  et  d'autres  accès,  l'autre 
partie  (migraine  ophtalmique  dissociée)  :  enfm  des  troubles  connexes, 
assez  rares,  peuvent  coexister  et  donner  le  tableau  de  la  «  migraine 
ophtalmique  accompagnée  )). 

L'accès  débute  en  général  par  la  perte  brusque  de  la  vision  d'une 
moitié  de  l'espace  (hémianopsie  latérale  homonyme)  :  il  est  rare  que 
toute  vision  disparaisse  (double  hémianopsie)  ;  l'hémianopsie  supé- 
l'ieure  ou  inférieure  est  absolument  exceptionnelle  ;  nous  en  possé- 
dons cependant  un  cas  personnel  inédit.  Les  limites  du  scotome 
sont  en  général  animées  de  vibrations  et  de  trémulations.  Ce  scotome 
hémianopsique  revêt  ce  caractère  très  particulier  de  passer  par  la 
macula,  et  les  patients  voient,  les  objets  qu'ils  regardent,  coupés  exac- 
tement par  leur  milieu.  Ce  fait  montre  bien  qu'il  s'agit  d'un  trouble 
portant  au  niveau  des  voies  optiques  périphériques;  on  sait,  en  effet, 
que  dans  les  hémianopsies  de  cause  centrale,  la  conservation  de  la 
vision  maculaire  est  la  règle. 

Dans  des  cas  plus  rares,  le  scotome  n'affecte  pas  la  forme  hé- 
mianopsique typique,  mais  celle  de  petites  taches  hémianopsiques, 
quelquefois  celle  de  scotomes  centraux. 

La  photopsie  présente  un  caractère  spécial  :  elle  prend  presque 
toujours  l'aspect  d'un  arc  de  cercle  ou  d'une  demi-circonférence, 
siégeant  dans  la  région  scotomateuse,  et  dont  la  concavité  est  tournée 
du  côté  du  point  de  fixation:  cet  arc  lumineux  n'est  pas  constitué 
par  une  ligne  régulière,  mais  par  des  lignes  brisées,  adaptées  entre 
elles  de  façon  à  simuler  des  ((  fortifications  à  la  Vauban  »,  ou  le 
bord  d'une  scie  rotative.  De  cet  arc  lumineux,  coloré  ou  jaune,  jail- 
lissent des  éclairs,  des  boules  colorées;  l'arc  lui-même  est  animé  de 
mouvements,  soit  de  vibrations  sur  place,  soit  de  déplacements 
d'ensemble  le  portant  du  centre  vers  la  périphérie,  où  il  finit  par 
s'éteindre. 

La  céphalalgie  affecte  le  plus  fréquemment  le  type  d'une  hémi- 
crânie  siégeant  du  côté  de  l'hémisphère  intéressé,  c'est-à-dire  du 
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côté  opposé  à  riiémianopsio  ;  quelquefois  toute  douleur  est  absente. 
Le  malaise  général  est  souvent  très  marqué,  allant  jusqu'aux  nausées 
et  aux  vomissements. 

Les  troubles  connexes  consistent  en  apliasie  ou  amnésie  fugaces, 
en  troubles  de  la  sensibilité  (hyperesthésie  ou  anesthésie  dans  le 
domaine  du  trijumeau),  (mi  troubles  sensoriels  olfactifs  ou  auditifs 
(migraines  sensorielles  de  (^barcot),ou  en  troubles  moteurs,  tels  que 
paralysies  fugaces  des  membres,  de  la  face  ou  des  nmscles  des  yeux. 
Ces  paralysies,  quand  elles  existent,  ont  une  allure  qui  les  éloignent 
des  paralysies  récidivantes  de  la  III'^  paire,  que  nous  avons  décritt^s 
(p.  118),  sous  le  nom  de  migraine  opbtalmoplégique,  ad'ection  diffé- 
rente de  la  migraine  opbtalmique. 

L'accès  aigu  dure  en  général  10  à  15  minutes,  souvent  plus:  il 
est  fréquemment  suivi  de  lassitude  et  de  cépbalée,  durant  pai  fois  un 
jour  ou  deux.  Il  est  unique  ou  se  reproduit  à  intervalles  variables. 

II.  Troubles  de  nature  paralytique  ou  inhibitrice.  — 
1«  Troubles  de  F  acuité  visuelle.  —  Les  obnubilations  vi- 
suelles sont  des  troubles  passagers,  unilatéraux,  ou  plus  souvent 
bilatéraux,  survenant  en  général  assez  brusquement  et  allant  de 
l'amblyopie  la  plus  légèi*e  à  l'amaurose  complète.  Elles  s'accom- 
pagnent de  vertige,  dû  plutôt  à  l'affection  causale.  Ces  obnubilations 
peuvent  se  répéter  fréquemment  et  atteindre,  dans  certains  cas,  le 
chiffre  de  150  en  une  journée. 

Les  amblyopies  sont  essentiellement  des  diminutions  de  l'acuité 
visuelle  produites  par  une  altération  de  l'appareil  oculaire  sensoriel  : 
on  ne  doit  pas,  en  effet,  donner  ce  nom  aux  troubles  de  la  vision 
dus  à  une  lésion  des  milieux  (taie,  cataracte,  etc.),  ou  à  l'insuf- 
tisance  visuelle  tenant  à  un  vice  de  réfraction,  qu'il  faut  savoir 
corriger  exactement  pour  la  détermination  de  Lacuité  visuelle.  Les 
amblyopies  offrent  tous  les  degrés  entre  la  vision  nonnale  et  la 
vision  nulle;  elles  sont  unilatérales  ou  bilatérales:  leur  marche 
clinique,  leur  durée  sont  absolument  variables. 

L'amblyopie  peut  être  généralisée  à  toute  la  rétine  ou  n"étre 
localisée  qu'à  certains  points,  le  faisceau  maculaire étant  seul  pris, 
par  exemple:  on  donne  à  ces  amblyopies  localisées  le  nom  de  (  sco- 
tomes  relatifs  »  ;  nous  en  reparlerons  (p.  189K 
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L'amaurose  est  le  cas  de  l'individu  dont  un  œil,  ou  les  deux 
yeux,  ne  distinguent  même  plus  le  jour  de  la  nuit,  et  n'éprouvent 
aucune  sensation  lumineuse;  la  pression  digitale  du  globe  n'éveille 
plus  les  phosphènes.  La  pupille  est  modérément  dilatée,  se  contracte 
encore  dans  le  regard  en  convergence,  mais  n'obéit  plus  à  la 
lumière  ;  l'éclairage  de  l'œil  atteint  ne  provoque  pas  la  réaction 
pupillaire  consensuelle  du  côté  opposé.  Il  faut  se  garder  de  con- 
fondre cet  état  des  réflexes  pupillaires  avec  le  signe  d'Argyll  Ro- 
bertson  (tabétique  ou  syphilitique  devenu  ultérieurement  aveugle). 

L'amaurotique  marche  généralement  la  tête  levée,  comme  cher- 
chant le  maxinmm  de  lumière. 

Les  amblyopies  et  l'amaurose  sont,  pour  la  plus  grande  majorité 
des  cas,  des  symptômes  permanents;  l'amblyopie  peut,  à  la  longue, 
s'améliorer  ou  guérir.  Mais  il  en  est  d'autres  où  elles  surviennent 
plus  ou  moins  brusquement,  persistent  un  temps  très  court  ou 
fort  long,  et  guérissent  en  quelques  jours  ou  en  quelques  minutes 
(hystérie  ou  hystéro-traumatisme). 

2°  Troubles  portant  sur  le  champ  visuel.  —  Les  mou- 
ches volantes  (myodésopsie)  sont  de  deux  ordres  :  tantôt  elles 
ont  l'aspect  de  petits  cercles  ou  de  globules  clairs,  isolés  les  uns  des 
autres  ou  se  groupant  de  façons  diverses,  pour  figurer  des  chaînettes, 
des  amas  irréguliers,  etc.,  ce  sont  les  mouches  volantes  physio- 
logiques; —  tantôt,  au  contraire,  elles  sont  d'origine  pathologique 
et  se  manifestent  sous  la  forme  de  filaments,  de  membranes  flot- 
tantes ou  de  petites  taches  noirâtres,  se  déplaçant  dans  le  champ 
visuel.  Quand  l'œil  est  tenu  absolument  immobile,  elles  dispa- 
raissent, car  elles  s'amassent  dans  les  parties  déclives;  si  l'œil  est 
brusquement  agité,  elles  sont  projetées  en  tous  sens,  d'où  elles  re- 
tombent comme  de  la  suie  vers  la  région  inférieure.  Elles  constituent 
en  fait  de  petits  scotomes  mobiles,  mais,  de  par  leur  mobilité  et 
leurs  très  petites  dimensions,  elles  échappent  à  une  détermination 
clinique  précise. 

Les  rétrécissements  du  champ  visuel  affectent  des  types  très 
divers  :  diminution  à  peu  près  égale  dans  tous  les  méridiens  [rétré- 
cissement concentrique),  diminution  inégale  selon  les  méridiens,  avec 
transition  insensible  ou,  au  contraire,  avec  atteinte  beaucoup  plus 
marquée  d'un  méridien  [rétrécissement  avec  encoches).  A  côté  de 
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ces  rétrécissements  généralisés,  il  en  existe  de  Jimités  à  un  seul  mé- 
ridien ou  à  une  seule  zone  du  champ  visuel  ;  le  périmètre  en  préci- 
sera les  contours. 

La  limite  du  cliamp  visuel  passe  quelquefois  par  le  méridien 
vertical,  qu'elle  suit  à  peu  près  régulièrement  sans  couper  la  région 
centrale  qu'elle  évite;  si  cette  altération  est  unilatérale,  il  s'agit  d'un 
rélrécissement pseudo-hémianopsique  (fig.  86)  ;  d'autres  caractères  (ir- 
régularité des  limites,  aspect  de  la  papille,  etc.),  permettront  de  dis- 
tinguer cette  variété  de  rétrécissement  des  hémianopsies  vraies. 

Les  hémianopsies  sont  des  rétrécissements  du  champ  visuel  ayant 
pour  caractère  d'atteindre  la  moitié  du  champ  de  chaque  œil;  cette 
bilatéralité  est  indispensable  pour  qu'on  puisse  parler  d'hémianopsie. 


OG.  01'. 
Fig-.  67.  —  Hémiaiiopsie  homonyme  gauche  (^). 


L'hémianopsique  se  rend  rarement  compte  de  la  nature  de  son 
trouble  visuel  ;  souvent  même  il  n'en  est  aucunement  gêné  :  ceci 
tient  à  l'intégrité  du  point  de  fixation.  L'examen  périmétrique,  pra- 
tiqué systématiquement,  permettra  de  ne  pas  laisser  passer  inaperçu 
ce  trouble,  dont  la  valeur  séméiologique  est  si  grande. 

hliémianopsie  latérale  homonyme  (fig.  67)  est  constituée  par  la 
perte  de  la  vision  des  deux  yeux  dans  la  moitié  droite  ou  la  moitié 
gauche  de  l'espace  ;  la  ligne  séparant  la  partie  conservée  de  la  partie 

(^)  Les  hactiures  limilent  le  cliamp  visuel  normal,  la  partie  grisée  est  la  partie 
manquante  par  suite  de  la  lésion. 
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perdue  ne  coupe  pas  le  point  de  fixation,  mais  le  contourne  à 
quelques  degrés  de  distance,  de  telle  sorte  que  l'hémianopsique  a 
conservé  la  fixation  centrale:  ceci  est  du  au  trajet  et  à  la  projection 
corticale  spéciale  du  faisceau  maculaire. 

Le  champ  conservé  a  ses  limites  normales,  ou  présente  un  rétré- 
cissement périphérique  (fig.  68).  Le  champ  temporal  persistant  est 


OG.  OD. 


V\^.  (38.  —  llémianopsie  liomoiiyine  droite,  avec  rélrécissetnent 
des  champs  conservés. 

toujours  plus  grand  que  le  champ  nasal  (voy.  p.  160).  La  perceptioir 
lumineuse  hrute  persiste  le  plus  souvent  dans  le  champ  hémianop- 
sique  (bard)  ;  il  existe  quelquefois  des  hallucinations  visuelles  dans 
ce  champ.  L'examen  ophialmoscopique  ne  révèle  aucune  altération 
de  la  papille,  sauf  dans  les  périodes  tardives  et  seulement  dans 
certains  cas  spéciaux,  dont  nous  étudierons  laséméiologie.  La  réaction 
pupillaire  à  la  convergence  et  à  l'accommodation  est  toujours  con- 
servée ;  parfois  la  réaction  photo-motrice  est  abolie  si  la  lumière  est 
projetée  sur  la  moitié  aveugle  de  chaque  rétine  et  conservée  si  la 
projection  est  faite  sur  la  moitié  voyante  des  rétines  (réaction  pu- 
pillaire hémiopique  de  Wernicke)  (p.  84  et  154). 

L'hémianopsique  gauche  (qui  a  perdu  la  vision  de  la  moitié 
gauche  de  l'espace)  lit  très  bien  lorsqu'il  a  commencé  la  ligne  (dé- 
placement de  gauche  à  droite);  mais  il  est  fort  gêné  pour  retrouver 
la  ligne  suivante  (déplacement  de  droite  à  gauche),  aussi  doit-il 
maintenir  le  doigt  sur  le  début  des  lignes:  de  même,  il  ne  pourra 
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pécher  en  rivière  si  le  courant  passe  devant  lui  de  sa  droite  \ers 
sa  gauche,  tandis  qu'il  le  pourra  dans  le  cas  contraire,  etc....  L'hé- 
mianopsique  droit  retrouve  bien  le  commencement  de  la  ligne  sui- 
vante, mais  ne  peut  la  parcourir.  Les  hémianopsiques  ont  fréquem- 
ment une  démarche  oblique,  parce  qu'ils  regardent  par  leur  champ 
conservé.  L'hémianopsie  homonyme  est  ordinairement  accompa- 
gnée d'une  conservation  à  peu  prés  complète  de  l'acuiti'  visuelle 
centrale. 

Ces  hémianopsies  sont  nommées  homonymes,  car  elles  atteignent 
la  moitié  de  mémo  nom  (droite  ou   gauche),  de  chaque  cham]> 


OG.  OD. 


Fig.  09.  —  llémianopsie  Iioiiioiiyme  droite  en  secteur  (héniiaiiopsie  incomplèle). 

visuel.  Souvent  elfes  sont  iiicom jilcles,  n'atteignant  que  le  quart  de 
chaque  champ,  quelquefois  moins  ;  ce  sont  alors  des  liémianopsies 
en  secteui-  (fig.  69)  ou  des  scolo}ne.s  ]ie)}ii(nwpsir/iies  (fig.  70)  ;  ce 
qui  les  caractérise,  c'est  leur  aspect  identique  et  la  synK'trie  de  leui' 
topographie. 

L'hémianopsie  latérale  homonyme  peut  êtrecoinpielée,  c'est-à-dire 
empiéter  sur  les  champs  conservés  :  le  scotome  déborde  sur  la  ligne 
de  séparation,  et  occupe  les  trois  quarts  de  chaque  champ  (fig.  71): 
là  encore  le  caractèie  de  symétrie  est  très  important. 

L'hémianopsie  homonyme  peut  être  double,  c'est-a-dire  porter 
sur  tout  le  champ  visuel,  avec  conservation  de  la  vision  centrale 
(fig.  72).  Piarement,  elle  est  double  d'emblée:  dans  la  majorité  des 
cas,  il  existe  une  llémianopsie,  à  laquelle  s'ajoute  bientôt  l'hémia- 
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nopsie  de  nom  contraire  :  le  sens  chromatique  est  normal  dans  la 
petite  zone  centrale  conservée,  ce  qui  permet  d'éliminer  le  rétré- 
cissement concentrique  dû  à  l'amblyopie  hystérique. 

Lorsque  la  vision  centrale  fait  également  défaut,  la  cécité  est 


OG.  CD. 
Fig.  70.  —  Scotomes  liémianopsiques  droits  (hémianopsie  incomplète). 


absolue  :  on  la  nomme  cécité  corlicale,  pour  bien  préciser  qu'il  ne 
s'agit  pas  d'une  lésion  portant  sur  l'appareil  de  réception.  Les 


OG.  OD. 

Fig.  71.  —  Hémianopsie  homonyme  droite  complète  et  gauche  en  secteur 
(hémianopsie  complétée). 


troubles  de  l'orientation  sont  souvent  considérables,  plus  marqués 
que  lorsqti'il  s^agit  de  cécité  produite  par  une  lésion  de  l'appareil 
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Yisiiel  périphérique  ;  la  mémoire  visuelle  est  conservée  ;  les  pupilles 
réagissent  à  la  lumière.  Il  n'est  pas  rare  que  la  vision  centrale 
réapparaisse  après  un  temps,  tandis  que  l'hémianopsie  double  per- 


OG.  OD. 
Fig.  72.  —  Hémianopsie  double  avec  conservation  de  la  vision  centrale. 


siste.  La  cécité  corticale  ne  doit  pas  être  confondue  avec  la  cécité 
psychique,  dont  nous  reparlerons  (p.  195). 

hlié)nianopsie  hoinonijnie  supérieure  est  caractérisée  par  la  perte 
de  la  vision  dans  la  moitié  supérieure  de  chaque  champ  visuel;  il 
est  rare  qu  elle  ne  soit  pas  accompagnée  d'une  ébauche  d'hémia- 
nopsie  latérale.  Il  en  est  de  même  de  Vhéinianopsie  Jwnionyme  infé- 
rieure. 

Les  hémianopsies  hétéronynief;  sont  constituées  par  la  perte  de  la 
vision  dans  la  moitié  de  chaque  champ  visuel,  mais  portant  sur  des 
régions  de  nom  diiïérent  :  moitiés  droite  de  l'œil  gauche  et  gauche 
de  l'œil  droit  (hémianopsie  bi-nasale),  ou  moitiés  droite  de  l'œil 
droit  et  gauclie  de  l'œil  gauche  (hémianopsie  bi-temporale).  Llié- 
mianopsie  bi-nasale  (fig.  73)  est  extrêmement  rare:  par  contre, 
Vhémianopsie  bi-temporale  (fig.  74)  est  assez  fréquente.  Déjerine 
refuse,  ajuste  titre,  le  nom  d'hémianopsie  vraie  à  ces  formes  hélé- 
ronymes:  elles  ne  sont  pas  dues,  en  effet,  à  une  lésion  intéres- 
sant un  seul  tronc  nerveux,  contenant  des  conducteurs  différents, 
mais  à  l'atteinte  de  deux  conducteurs  nerveux.  Au  point  de  vue 
clinique,  il  existe  aussi  de  notables  différences  :  dans  les  hémianop- 
sies  hoiîionymes,  il  est  assez  rare  de  constater  le  rétrécissement  des 
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champs  conservés,  l'irrégularité  de  la  ligne  de  séparation,  Tinéga- 
lité  marquée  des  scotomes  dos  deux  yeux,  l'abaissement  de  l'acuité 


OG.  OD. 
Fi^^  73.  —  Héiniauopsie  liétéroiiyme  bi-nasale. 

visuelle,  la  réaction  pupillairo  hémiopique  de  Wernicke,  des  phéno- 
mènes de  névrite  et  d'atrophie  optique  ;  tous  ces  symptômes  sont 


OG.  on. 
l'ig.  7i.  —  Hémianopsie  héféronyme  bi-temporale. 

la  règle  dans  les  hémianopsies  hétéronymes.  L'étude  séméiologiquc 
nous  fera  comprendre  ces  différences. 

Les  hémianopsies  sont  en  général  définitives  ou  améliorables 
seulement  à  la  longue  :  plus  rarement,  elles  sont  fugaces  [hémia- 
nopsies transi  loi  rrs).  Elles  peuvent  traverser  des  alternatives  nettes 
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d'augmentation  et  de  diminution  {Jiéinianop.sies  oscillantes  (VOp- 
penheini). 

Les  scotomes  sont  des  lacunes  dans  le  champ  visuel,  dont  ils 
peuvent  atteindre  les  limites  périphériques,  normales  ou  rétrécies. 
On  distingue,  selon  leur  nature,  des  scotomes  positifs,  se  projetant  en 
noir  sur  les  objets  fixés,  et  des  scotomes  négatifs,  caractérisés  seule- 
ment par  l'absence  de  vision  au  niveau  de  leur  projection  dans 
l'espace.  II  existe  des  scotomes  absolus,  où  toute  perception  est 
perdue,  et  des  scotomes  relatifs,  où  la  perception,  sans  être  perdue, 
est  seulement  très  troublée.  On  observe  des  scotomes  pour  les 
couleurs,  même  pour  certaines  couleurs  seulement,  alors  que  les 
objets  blancs  sont  perçus  normalement. 

Les  scotomes  centraux  atteignent  un  œil  ou  les  deux  yeux.  Ils 
siègent  exactement  au  point  de  fixation,  dont  leur  limite  s'éloigne 
plus  ou  moins:  le  scotome  central  est  en  général  isolé  des  autres 
scotomes,  s'il  en  existe:  il  peut  cependant,  en  s'élargissant,  s'unir 
ultérieurement  à  un  scotome  périphérique. 

Les  scotomes  para-centraux  siègent  dans  les  parties  centrales 
mais  n'atteignent  pas,  du  moins  primitivement,  le  point  de  fixation. 
Il  existe  une  variété  très  spéciale  de  scotome  para-central  ;  c'est 
celui  de  l'amblyopie  toxique  alcoolo-nicotinique  :  il  débute  par  un 
agrandissement  de  la  tache  aveugle  de  Mariotte  (de  Lapersonne), 
puis  se  développe  du  côté  du  point  de  fixation,  qui  finit  par  être 
englobé;  il  offre  encore  cette  particularité  de  ne  manifester  d'abord 
pour  les  couleurs,  qui  sont  atteintes  successivement  dans  cet 
ordre  :  vert  et  jaunt;,  puis  rouge,  puis  bleu,  pour  se  porter  sur  le 
blanc  et  devenir  absolu  que  plus  tardivement.  L'étendue  de  ce 
scotome  est  en  général  plus  grande  pour  les  couleurs  que  pour  le 
blanc  (fig.  i04  et  105). 

Les  scotomes  péri-centraux  affectent  une  forme  annulaire  et 
contournent  la  région  centrale  sans  l'atteindre  (fig.  75).  Parfois 
ils  sont  semi-annulaires,  ou  en  croissant  (fig.  78),  presque  toujours 
en  voie  de  développement  ou  de  régression  ;  ce  qui  le  démontre, 
c'est  que  souvent  le  scotome  absolu  en  croissant  se  continue  par  un 
scotome  relatif  qui  complète  l'anneau  (fig.  82).  A  la  longue,  le 
scotome  annulaire  peut  s'étendre  et  gagner  vers  le  centre  ou  vers  la 
périphérie,  avec  laquelle  il  se  confond  sur  une  partie  de  son  étendue. 
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On  rencontre  quelquefois,  mais  assez  rarement,  deux  scotomes 
annulaires,  concentriques  Tun  à  l'autre. 

Les  scotomes  périphériques  ont  tous  les  aspects  possibles  :  uniques 


Yues  à  l'état  normal,  c'est-à-dire  le  jaune  et  le  vert,  puis  le  rouge, 
puis  le  bleu. 

Les  rétrécissements  du  champ  visuel  affectent  également  tous 
les  aspects  décrits  pour  la  lumière  blanche  :  rétrécissements  con- 
coitriques  ou  irréguliers,  rétrécissements  ou  lacunes  hémianopsiques 
(hémi-dyschromatopsie,  hémi-achromatopsie) .  Ces  troubles  de  la  vi- 
sion chromaliqne  existent  quelquefois,  alors  que  la  vision  du  blanc 
reste  normale.  Si  le  champ  pour  le  blanc  est  altéré,  les  champs 
chromatiques  le  sont  d'une  façon  correspondante  ou,  au  contraire, 
d'une  façon  exagérée  par  rapport  à  l'altération  pour  le  blanc. 

Dans  d'autres  cas,  les  troubles  portant  sur  le  sens  chromatique, 
au  lieu  d'être  localisés  à  certaines  parties  du  champ  visuel,  attei- 
gnent la  totalité  de  la  vision  des  deux  yeux.  Il  s'agit  alors  de  cas 
congénitaux  : 

L'achromatopsie  est  l'absence  de  toute  sensation  colorée;  c'est 
une  affection  extrêmement  rare  :  le  sujet  ne  distingue  aucune  cou- 
leur, mais  reconnaît  les  différences  de  clarté  :  le  monde  extérieur  est 
Yu  blanc  sur  noir,  comme  une  gravure.  Si  on  lui  demande  de  grouper 


ou  multiples,  entassés  dans  une 
seule  zone  du  champ  visuel  ou  dis- 
séminés, de  très  petites  dimen- 
sions ou  couvrant  de  larges  ter- 
ritoires, gagnant  la  région  cen- 
trale ou  la  périphérie. 


¥ig.  75.  —  Scotoiiie  annulaire. 

En  pointillé,  scotome  absolu.  En  hachures, 
scotome  relatif. 


OG. 


Troubles  portant  sur  le 
sens  chromatique.  —  Toutes 
les  formes  de  scotomes  étudiés 
pour  la  lumière  blanche  peuvent 
se  rencontrer  pour  les  couleurs  ; 
ils  portent  sur  une  ou  plusieurs 
couleurs,  à  l'exclusion  des  autres 
ou  sur  toutes  les  couleurs,  mais 
de  façon  inégale.  Les  couleurs  les 
plus  atteintes  sont  les  moins  bien 


SYMPTOMES  DES  LÉSIONS  DE  L'APPAREIL  OCULAIRE  SENSORIEL.  191 


différentes  tonalités  de  vert  ou  de  jaune,  il  groupera  le  vert  clair,  le 
rouge  clair,  le  violet  clair,  le  bleu  clair,  etc.  ;  pour  le  rouge  ou  le 
violet,  il  groupera  le  vert  foncé,  le  violet  foncé,  le  bleu  foncé,  etc. 
Toutes  les  modalités  peuvent  du  reste  se  rencontrer. 

L'acuité  et  le  champ  visuel  sont  parfois  normaux:  cependant  il 
n'est  pas  rare  de  trouver  un  scotome  central.  Même  en  son  absence, 
l'acuité  visuelle  est  notablement  au-dessous  de  la  normale  et  oscille 
entre  un  et  cinq  dixièmes.  Le  nystagmus  et  la  photophobie  sont 
presque  de  règle.  Cette  affection  est  quelquefois  familiale;  elle  est 
plus  fréquente  dans  le  sexe  masculin. 

La  dyschromatopsie  congénitale,  ou  daltonisme,  est  infini- 
ment plus  fréquente  (5  7o  de  tous  les  sujets).  Elle  revêt  plusieurs 
types  :  les  trichromates  anormaux  distinguent  toutes  les  couleurs, 
mais  ont  des  lacunes  dans  les  nuances  des  diverses  couleurs:  les 
protanopes  sont  les  aveugles  pour  le  rouge:  les  deutéranopeSy  les 
aveugles  pour  le  vert  (les  plus  nombreux);  les  IritanopeSy  les 
aveugles  pour  le  bleu  et  le  jaune  (les  plus  rares).  La  fréquence  du 
daltonisme  montre  l'importance  de  l'examen  chromatique. 

Théoriquement,  ces  sujets  ne  devraient  pas  voir  la  conleur  pour 
laquelle  ils  sont  aveugles;  cependant,  en  pratique,  ils  arrivent  géné- 
ralement à  distinguer  cette  couleur  des  autres  par  les  différences 
de  clarté;  dans  ces  recherches,  il  faudra  donc  toujours  présenter 
des  couleurs  de  clarté  égale  (planche  I). 

4«  Troubles  du  sens  lumineux.  —  L'héméralopie  est  ca- 
ractérisée par  la  gêne  qu'éprouve  le  malade  à  se  conduire  lorsque 
la  lumière  diminue  d'intensité,  au  crépuscule  par  exemple;  cette 
gêne  peut  aller  jusqu'à  une  impossibilité  absolue.  Cet  état  ne  s'ac- 
compagne d'aucun  autre  trouble  du  côté  du  champ  ou  de  l'acuité 
visuelle  centrale,  à  moins  de  lésions  concomitantes;  seul  le  champ 
visuel  périphérique  est  diminué.  Ce  symptôme  incommode  tellement 
le  malade  qu'il  le  signale  lui-même. 

La  nyctalopie  est  l'état  inverse;  la  vision  est  meilleure  lorsque 
l'éclairage  diminue;  mais,  alors  qu'il  s'agit  dans  l'héméralopie  d'une 
altération  de  l'appareil  sensoriel,  la  nyctalopie  est  produite  par  des 
conditions  mécaniques  (jeu  de  la  pupille,  état  du  cristallin),  per- 
mettant à  la  lumière  de  pénétrer  plus  ou  moins  bien  jusqu'à  la 
rétine. 
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III.  Troubles  par  déformation  ou  multiplication  des 
images. 

La  métamorphopsie  consiste  en  une  déformation  des  images 
dans  mie  partie  du  champ  visuel  :  les  lignes  droites  prennent  l'as- 
pect ondulé  ou  brisé,  au  niveau  de  la  zone  atteinte.  Ce  trouble  est 
fixe  (l'image  étant  seulement  déformée)  ou  tremblottant  (la  partie 
déformée  de  l'image  oscille  et  semble  flotter)  :  son  début  est  lent  et 
progressif  ou,  au  contraire,  brusque.  La  zone  métamorphopsique  du 
champ  visuel  peut  se  déplacer,  généralement  du  bas  vers  le  haut, 
surtout  lorsqu'il  s'agit  de  métamorphopsie  tremblottante. 

La  micropsie  et  la  macropsie  portent  sur  la  totalité  ou  sur  une 
partie  de  l'objet  regardé:  leur  début  est  brusque  ou  progressif;  il 
en  est  de  même  de  leur  terminaison. 

La  diplopie  est  l'état  de  vision  double  d'un  objet  unique:  tantôt 
homonyme,  tantôt  croisée,  elle  affecte  des  modalités  très  diverses 
longuement  étudiées  à  propos  de  l'appareil  moteur  (p.  64).  Nous 
avons  va  aussi  quels  symptômes  annexes  elle  entraîne  (vertige, 
attitude  vicieuse  de  la  tête  et  du  cou,  etc.).  Mais  il  s'agit  là  de 
diplopie  binoculaire^  dans  laquelle  chacune  des  images  est  vue  par 
un  œil  différent;  pour  s'en  assurer  et  soulager  le  malade,  il  suffit 
d'obturer  l'un  des  yeux. 

La  diplopie  monoculaire  existe  lorsque  la  double  image  se  forme 
dans  le  même  œil  ;  l'obturation  de  l'autre  œil  ne  fait  pas  disparaître 
Tune  des  images. 

La  polyopie  consiste  en  l'apparition  de  trois,  ou  plus  de  trois, 
images  d'un  même  objet  ;  elle  est  binoculaire  ou  monoculaire. 

En  réalité,  ces  troubles  visuels  ne  sont  pas  dus  à  des  lésions  de 
l'appareil  sensoriel,  mais  à  la  marche  fautive  des  rayons  lumineux 
dans  leur  trajet  vers  la  rétine. 

fîiIV.  Troubles  par  perte  de  la  mémoire  visuelle  (trou- 
bles psycho-sensoriels). 

Nous  savons  (p.  95)  que  les  altérations  de  la  voie  psycho- 
motrice provoquent  des  troubles,  les  apraxies,  qui  ont  ce  double 
caractère  de  ne  porter  que  sur  des  mouvements  non  réflexes  (c'est- 
à-dire  supérieurs)  et  de  n'être  dues  qu'à  des  lésions  des  zones 
d'idéation,  avec  intégrité  des  appareils  de  transmission  et  d'exécu- 
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tion.  Les  voies  psycho-sensorielles  peuvent  être  atteintes  d'altéra- 
tions analogues,  ne  portant  que  sur  les  zones  d'idéation,  tandis  que 
les  appareils  de  réception  et  de  transmission  restent  intacts:  seules 
les  sensations  supérieures,  ou  conscientes,  sont  troublées.  Ces  trou- 
bles constituent  les  agnosies  :  à  chaque  sens  correspond  une  forme 
spéciale,  mais  l'agnosie  visuelle  prime  les  autres  (iNodet).  L'exis- 
tence simultanée  de  toutes  les  agnosies  correspond  à  1'  a  asymbolie 
totale  ))  :  le  sujet  a  perdu  tout  pouvoir  d'identification  cérébrale  de 
ses  sensations:  c'est  un  véritable  décérébré. 

L'agnosie  visuelle  constitue  la  cécité  psychique.  11  en  existe 
plusieurs  variétés  : 

Cécité  psychique  totale  :  le  malade  ne  reconnaît  plus  rien  de  ce 
qui  l'entoure:  il  voit  les  objets,  sans  que  leur  image  éveille  les  idées 
qu'ils  doivent  évoquer  nornialement. 

Aphasie  optique  de  Freuiui  :  le  malade  reconnaît  les  objets, 
leur  usage  et  leurs  propriétés,  mais  a  perdu  le  pouvoir  de  les 
nonnner. 

Cécité  verbale  ou  alexie  :  l'écriture  ou  les  textes  imprimés  n'ont 
pas  plus  de  signification  pour  le  malade  que  des  textes  d'une 
langue  étrangère;  le  malade  sait  encore  qu'il  s'agit  d'un  texte  et 
le  retournera  s'il  lui  est  présenté  à  l'envers;  quelquefois  cependant 
il  ignore  jusqu'à  cette  donnée.  Il  écrit  comme  un  sujet  qui  aies  yeux 
fermés;  il  ne  peut  se  relire.  Ce  trouble  peut  porter  sur  les  lettres, 
qui  ne  sont  plus  reconnues  (cécité  littérale)  ou,  les  lettres  étant 
reconnues,  sur  la  faculté  de  les  assembler  en  syllabes  (cécité  sylla- 
bique)  ou  en  mots  (cécité  verbale).  Il  parvient  quelquefois  à  lire  en 
suivant  avec  son  doigt  le  tracé  des  lettres  :  s'il  doit  copier  un  mot, 
il  le  fait  comme  s'il  s'agissait  d'un  dessin.  La  lecture  des  mots 
peut  être  correcte,  tandis  que  la  lecture  de  la  musique  devient  im- 
possible (cécité  musicale).  L'image  visuelle  intérieure  des  mots  est 
conservée.  L'bémianopsie  latérale  homonyme  droite  a  été  signalée 
jusqu'à  présent  dans  toutes  les  observations.  Telle  est  la  cécité 
verbale  pure;  nous  verrons  (p.  '207)  que,  le  plus  souvent,  elle  s'ac- 
compagne de  surdité  verbale,  pour  former  avec  elle  l'aphasie  sen- 
sorielle de  Wernicke. 

La  (hjslei'ie  (Burns)  est  un  trouble  analogue  de  tous  points  à  la 
cécité  verbale,  mais  qui  survient  après  un  certain  tem[>s  de  lecture 
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pour  disparaître  par  le  repos;  le  trouble  apparaît  et  disparaît  alter- 
nativement. 

B.   —   SYMPTOMES  SELON  LE  SIÈGE  LES  LÉSIONS  ET  LEURS  ASSOCIATIOINS 

I.  Lésions  oculaires.  —  Nous  éliminerons  les  lésions  oculaires 
capables  d'abaisser  la  vision,  mais  ne  portant  pas,  directement  ou 
indirectement,  sur  la  partie  sensorielle  de  l'œil.  De  ce  nombre  sont 
les  inflammations  ou  les  opacités  de  la  cornée,  les  obstructions  de 
l'orifice  pupillaire  par  inflammation  de  l'iris,  les  luxations  du 
cristallin,  les  cataractes,  etc.,  enfin  les  vices  de  réfraction  et  les 
déviations  paralytiques  du  globe,  qui  provoquent  une  marche  fau- 
tive des  rayons  lumineux.  Les  affections  que  nous  étudierons  sont 
les  glaucomes,  les  affections  choroïdiennes  et  les  affections  réti- 
niennes. 

Les  glaucomes  sont  caractérisés  par  l'augmentation  du  tonus 
de  l'œil,  ou  hypertonie.  La  fréquence  et  la  gravité  de  ce  symptôme 
doivent  toujours  faire  rechercher  la  tension  oculaire  selon  le  pro- 
cédé décrit  (p.  Too). 

Il  existe  plusieurs  variétés  :  le  glaucome  aigu  se  produit  brus- 
quement, souvent  la  nuit,  précédé  parfois  d'une  période  prodromique. 
Les  douleurs  sont  atroces,  fréquemment  accompagnées  de  vomis- 
sements. L'œil  est  rouge,  l'injection  siège  dansTépisclère  ;  la  cornée 
est  hypoesthésique,  terne:  la  pupille  élargie,  immobile  et  verdâtre 
(d'où  le  nom  de  glaucome)  ;  la  vision  est  nulle  ou  très  basse.  L'œil 
est  très  dur.  La  vision  revient  en  partie,  mais  le  malade  reste  exposé 
à  des  poussées  nouvelles. 

Le  glaucome  subaigu  irritatif  est  caractérisé  par  une  vio- 
lence moindre  de  l'affection  ;  la  marche  en  est  plus  lente  et  sujette 
à  améliorations  et  à  rechutes.  La  vision  reste  assez  basse.  Dans 
l'intervalle  des  accès,  on  constate  que  le  champ  visuel  est  ré- 
tréci, surtout  du  côté  nasal,  bien  que  tous  les  types  de  rétrécisse- 
ment puissent  se  rencontrer  ;  les  champs  des  couleurs  subissent 
un  rétrécissement  correspondant  à  celui  du  blanc.  L'examen  ophtal- 
moscopique  fait  constater  un  refoulement  en  arrière  de  la  papille 
optique,  qui  se  présente  excavée;  par  l'image  droite,  on  peut  mesu- 
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î'or  Lt  profondeur  de  cette  dénivellation.  Les  vaisseaux  papillaires 
doivent  gravir  les  parois  de  l'excavation  pour  pénétrer  dans  la 
rétine;  il  s'en  suit  qu'ils  paraissent  faire  un  coude  au  niveau  de 
ses  limites,  puis  disparaître.  Alors  que  l'excavation  pliysiologique 
n'atteint  jamais  le  bord  de  la  papille,  l'excavation  glaucomateusc 
l'atteint  toujours  par  une  de  ses  parties.  Autour  de  la  papille,  on 
voit  souvent  une  atrophie  choroïdienne  en  forme  d'anneau  ;  c'est 
le  halo  glaucomateux. 

Le  glaucome  chronique,  ou  glaucome  nerveux  de  Donders, 
affecle  une  allure  très  insidieuse;  il  n'y  a  ni  rougeur,  ni  douleur. 


OG.  OG. 

V'\'^.  70.  —  Glaucome  Fig-.  77.  —  Glaucome 

(degré  peu  accentué].  (degré  plus  marqué). 


  limites  (lu  champ  du  blanc.  liiniles  du  champ  du  hicii 

....  limites  du  champ  du  vert. 


ni  phénomènes  irritatifs;  la  vue  baisse  lentemenl.  L  examen  péri- 
raétrique  révèle  un  rétrécissement,  toujours  très  marqué,  du  champ 
visuel,  dont  les  caractères  sont  à  peu  près  ceux  du  glaucome  sub- 
aigu. L'excavation  de  la  papille  existe;  la  tension  oculaire  est  nor- 
male ou  augmentée,  seulement  dans  une  faible  mesure  et  par 
périodes. 

L'hydrophtalmie,  ou  glaucome  infantile,  s'accompagne  d'une 
augmentation,  parfois  énorme,  des  globes  (buphtalmie  ou  œil  de 
bœuf)  ;  chez  l'enfant,  la  coque  scléro-cornéenne  se  laisse  dis- 
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tendre.  La  vue  est  très  mauvaise;  l'excavalion  papillaire  existe, 
mais  l'œil  n'est  pas  ordinairement  dur.  Le  pronostic  est  désastreux. 

Les  choroïdites  retentissent  toujours,  plus  ou  moins,  sur  la  ré- 
tine, ce  qui  montre  le  rôle  important  de  la  clioi'oïde  dans  la  nutri- 
tion de  cette  membrane;  très  fréquemment,  du  reste,  l'inflammation 
les  atteint  à  la  fois  :  chorio-rétinites.  Dans  la  grande  majorité 
des  cas,  il  s'agit  d'infection  syphilitique,  acquise  ou  héréditaire. 
La  chorio-rétinite  diffuse  a  une  marche  plutôt  subaiguë:  elle 
répond  aux  premières  périodes  de  la  syphilis.  Elle  s'annonce 
par  une  sensation  de  nuage  devant  les  yeux,  de  fumée,  quelquefois 
de  papillotement  des  objets,  comme  celui  de  l'air  chaud  sur  une 
route.  La  vision  est  en  général  très  basse  ;  le  champ  visuel  peut 
être  normal;  le  scotome  annulaire  ou  semi-annulaire  n'est  pas  rare. 


OG.  OG. 

Fig.  78.  —  Chorio-rétinite  Vig;.  70.  —  Clioroïdite  disséminée, 

(scotome  semi-annulaire). 


A  l'ophtalmoscope,  on  constate  un  trouble  diffus  siégeant  dans  les 
parties  postérieures  du  corps  vitré  (trouble  poussiéreux)  ;  la  rétine 
paraît  gris  rouge  sombre.  La  guérison  survient  ou  la  vue  se  perd 
par  divers  processus.  —  La  choroïdite  disséminée  est  constituée 
par  des  plaques  éparses  dans  la  périphérie  de  la  chorio-réline.  Celte 
affection  succède  à  la  forme  diffuse  ou  s'installe  d'emblée.  Le  champ 
visuel  présente  des  scotomes  limités  (fig.  79)  ;  quelquefois  on  trouve 
un  scotome  annulaire,  le  plus  souvent  incomplet  (fig.  78);  des 
scotomes  isolés  peuvent  coexister  avec  ce  scotome  annulaire.  La 
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vision  centrale  reste  normale,  à  inoins  qu'une  plaque  de  choroïdile 
siège  à  la  macula,  ou  que  le  nerf  optique  soit  atteint.  L'ophtalmo- 
scope  monti'e  des  taches  rondes  ou  ovalaires,  assez  bien  limitées, 
tranchant  en  blanc  sur  le  reste  de  la  rétine;  à  leur  niveau,  en 
effet,  la  choroïde  est  atrophiée  et  la  teinte  blanche  de  la  sclérotique 
apparaît.  Souvent  des  dépôts  pigmentaires  les  bordent. —  La  choroï- 
dite  peut  être  réduite  à  une  seule  plaque  portant  sur  la  région 
maculaire  :  choroïdite  maculaire  ;  la  vision  centrale  est  alors 
perdue  et  le  champ  visuel  présente  un  scotome  central  absolu 
(fig.  (^S).  Quelquefois  les  plaques  d'atrophie  choroïdienne  se  grou- 
pent au  pôle  postérieur  de  l'a'il,  pour  former  un  anneau  autour  de 
la  région  papillo-maciilaire  :  choroïdite  aréolaire  de  Fœrster; 
le  pigment  est  extrêmement  abondant;  le  scotome  annulaire  n'y 
est  pas  rare. 

La  tuberculose  de  la  choroïde  est  toujours  secondaire  à  une 
autre  localisation.  Elle  atfecte  la  foDiie  miliaire,  dont  l'aspect  est 
celui  d'un  semis  de  granulations  blanchâtres,  qui  ne  se  mani- 
feste par  aucun  signe  subjectif  :  la  forme  conglomérée  en  tuhercult^ 
de  la  dioroide  est  exceptionnelle. 

Les  tumeurs  de  la  choroïde  sont  presque  toujours  des  sar- 
comes.—  Dans  une  première  période,  il  n'y  a  aucun  symptôme  sub- 
jectif ou  seulement  des  troubles  visuels,  se  manifestant  sous  forme 
de  scotome  localisé,  du  au  refoulement  de  la  rétine  par  la  tumeur 
sous-rétinieime  :  souvent  le  scotome  est  plus  grand  que  la  projec- 
tion de  la  tumeur,  une  notable  partie  de  la  rétine  étant  décollée 
par  un  exsudât  sous-jacent.  L'ophtalmoscope  montre  parfois  la 
tumeur,  noirâtre  le  plus  souvent  (sarcome  mélanique),  d  ispecl 
sessile  ou  un  peu  pédiculé  ;  mais  presque  toujours  elle  est  mas- 
quée par  le  décollement  rétinien. —  Dans  une  deuxième  période  appa- 
raissent la  dureté  du  globe  et  les  douleurs.  Si  la  tumeur  n'est  pas 
directement  visible,  il  faut  tenir  grand  compte  de  la  coïncidence 
du  décollement  et  de  l'hypertension  oculaire  ;  presque  tous  les 
décollements  dus  à  une  autre  cause  sont  accompagnés  d'hypotonie. 
—  Enfin,  dans  une  troisième  période,  la  coque  oculaire  cède  et  par 
son  ouverture  se  fait  un  fongus  malin. 

Les  altérations  de  la  rétine  sont  traumatiques,  hémorrha- 
giques,  ischémiques,  exsudatives,  pigmentaires  ou  cancéreuses. 
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Les  traumatismes  de  la  rétine  sont  fréquemment  de  degré 
léger.  Dans  la  commotion  de  la  rétine,  la  vision  s'abaisse  et  la  ré- 
gion maculaire  apparaît  d'un  blanc  laiteux;  en  quelques  jours  la 
guérison  a  lieu.  Les  photo-traumatismes  rétiniem,  dus  aux  éclipses 
de  soleil  ou  aux  éblouissements  électriques,  s'accompagnent  d'un  sco- 
tome  central  rouge  sombre  ou  vineux  ;  sa  durée  est  ordinairement 
très  courte,  mais,  dans  certains  cas,  il  persiste  durant  des  mois  et 
des  années.  L'ophtalmoscope  montre  presque  toujours  un  fond 
d'œil  normal. 

Le  décollement  de  la  rétine  relève  de  causes  diverses,  qui  sont 
par  ordre  de  fréquence  :  les  traumatismes  (contusions,  perforations, 
hémorrhagies,  tractus  cicatriciels  intra-vitréens,  avec  atrophie  du 
globe),  la  myopie,  les  infections,  les  néoplasmes,  exceptionnellement 
d'autres  affections.  Le  début  en  est  plus  ou  moins  brusque.  — 

Les  symptômes  subjectifs  seront 
une  baisse  de  la  vision  cen- 
trale, minime  si  le  décollement 
occupe  un  point  périphérique, 
marquée  s'il  s'approche  du  pôle 
postérieur,  allant  jusqu'à  la  perte 
de  toute  vision  centrale  s'il  at- 
teint la  région  maculaire.  Les 
objets  dont  l'image  se  projette 
sur  la  partie  décollée  apparais- 
sent déformés  (métamorphopsie) 
ou  flottants,  car  le  décollement 
est  mobile.  Le  champ  visuel  pré- 
sente un  large  scotome  corres- 
pondant (fig.  80);  les  champs  des 
couleurs  sont  très  rétrécis;  leur 
détermination  est  importante,  car  elle  indique  les  zones  rétiniennes 
non  décollées,  mais  souffrant  des  tiraillements  exercés  sur  elles  par 
la  partie  décollée  (Cantonnet)  ;  elle  a  donc  une  certaine  valeur  pro- 
nostique. —  Objectivement,  l'ophtalmoscope  nous  fait  voir  une  sorle 
de  masse  grisâtre,  coupée  de  sillons  dont  les  vaisseaux  rétiniens, 
noirâtres  et  sans  reflet,  suivent  les  vallonnements;  cette  masse  est 
mobile  lorsque  l'œil  se  déplace.  L'œil  est  hypotone.  Le  décollement 
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siège  au  début  on  un  point  quelconque  de  la  rétine;  plus  tard,  le 
liquide  sous-rétinien  glisse  vers  les  parties  déclives  et  le  décolle- 
ment siège  en  bas. 

Les  hémorrhagies  rétiniennes  se  produisent  à  la  suite  de  trau- 
niatismes,  de  lésions  des  parois  vasculaires  ou  par  exagération  de 
la  pression  artérielle.  Elles  revêtent,  dans  leur  forme,  leur  nombre 
et  leur  étendue,  différents  types  :  hémorrbagies  en  flammèches, 
éparses  dans  le  pôle  postérieur  et  à  direction  radiée  vers  la  papille; 
hémorrhagies  en  pointillé  ti'ès  menu,  plus  ou  moins  discrètes:  larges 
flaques  hémorrliagiques  couvrant  une  vaste  étendue  de  rétine  ; 
enfin  petite  tache  au  niveau  de  la  macula.  Elles  peuvent  être  accom- 
pagnées d'exsudats  rétiniens.  L'examen  du  champ  visuel  montre  des 
scotomes  correspondant  aux  parties  de  la  rétine  insensibles;  s'il 
s'agit  de  petites  hémorrhagies  en 
pointillé,  les  scotomes  minuscules 
qu'elles  déterminent  passent  ina- 
perçus. 

L'obstruction  de  l'artère  cen- 
trale de  la  rétine,  produite  pai' 
un  embolus  ou  par  des  phéno- 
mènes d'endartérite  oblitérante 
aboutissant  à  la  thrombose,  dé- 
bute en  général  par  un  trouble 
subit.  Le  plus  souvent,  la  vision 
est  abolie  en  totalité  (obstruc- 
tion du  tronc  de  l'artère)  :  quel- 
quefois (fig.  81),  un  seul  secteur 
du  champ  visuel  est  perdu  (ob- 
struction d'une  seule  branche)  : 
d'autres  fois,  au  contraire,  seul  un  secteur  est  conservé  (perméa- 
bilité d'une  branche  ou  suppléance  fonctionnelle  par  la  circulation 
choroïdienne,  lorsqu'il  existe  des  artères  cilio-réliniennes  assez  déve- 
loppées). —  A  l'ophtalmoscope,  on  constate  un  trouble  laiteux  du  pôle 
postérieur  de  ïœ'û,  au  niveau  duquel  la  rétine  paraît  un  peu  œdé- 
matiée  :  sur  ce  fond  opalescent  tranche  une  tache  rouge  arrondie, 
qui  correspond  à  la  macula.  Les  artères  sont  filiformes;  les  hémor- 
rhagies sont  rares.  La  vision  est  en  général  perdue  définitivement. 
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Plus  tard,  le  trouble  laiteux  disparaît  et  Ton  trouve  Laspect  ophtal- 
moscopique  d'une  atrophie  papillaire. 

L'obstruction  de  la  veine  centrale  de  la  rétine  ne  provoque 
pas  aussi  complètement  la  perte  de  la  vision  ;  les  ^veines  sont  tor- 
tueuses et  distendues,  bordées  d'hémorrhagies  nombreuses  et 
vastes;  la  papille  optique  est  œdématice  et  saillante,  couverte  elle 
aussi  de  taches  hémorrhagiques. 

•  Les  exsudats  rétiniens  afl'ectent  tantôt  la  forme  discrète  et  dis- 
séminée, tantôt  la  forme  confluente:  ils  sont  presque  toujours  limi- 
tés au  pôle  postérieur,  s'ordonnant  plus  ou  moins  autour  de  deux 
centres  :  la  macula  (constellation  maculaire)  et  la  papille.  Ces  exsu- 
dats sont  accompagnés  ou  non  d'hémorrhagies.  Ils  se  projettent  sous 
la  forme  de  scotomes  à  bords  assez  mal  limités.  Leur  présence 
au  niveau  de  la  macula  entraîne  un  scotome  ceniral:  en  général 
cependant  ils  la  respectent.  Leurs  causes  les  plus  fréquentes  sont  les 
néphrites,  le  diabète,  la  leucémie,  etc. 

La  dégénérescence  pigmentaire  de  la  rétine,  désignée  à  tort 
sous  le  nom  de  «  rétinite  pigmentaire  »,  présente  des  lésions  anato- 


OG.  OG. 

Fig.  82.  —  Dégénérescence  pigmentaire    Fig.  85.  —  Dégénérescence  pigmentaire 
de  la  rétine  (degré  peu  marqué).  de  la  rétine  (degré  très  accentué). 

En  pointillé,  scotome  absolu.  —  En  hachures  horizontales,  scotome  relatif. 


miques  qui  portent  autant  sur  la  choroïde  que  sur  la  rétine.  Elle 
apparaît  au  début  de  l'adolescence  ;  son  premier  symptôme  est 
l'héméralopie,  qui  se  développe  au  point  que  ces  malades  fuient  les 
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endroits  peu  éclairés;  l'acuilé  visuelle  centrale  reste  normale  pen- 
dant très  longtemps,  tandis  que  le  champ  visuel  est  atteint  de  bonne 
heure.  On  constale  au  début  un  scotome  annulaire  large  (tig.  82), 
se  tenant  environ  entre  20°  et  40«  ;  il  commence  sous  la  forme  d'un 
allongement  en  haut  et  en  bas  de  la  tache  de  Mariotte  et  se  complète 
ensuite.  Puis  les  limites  périphériques  se  rétrécissent  irréguliè- 
rement et  le  champ  n'occupe  plus  que  quelques  degrés  autour 
du  point  de  fixation  (fig.  85)  :  on  voit  quelquefois  l'acuité  visuelle 
centrale  rester  presque  normale  dans  un  champ  si  exigu  et  les 
malades,  incapal)les  de  se  conduire,  peuvent  enfiler  une  aiguille. 
—  L'examen  ophtalmoscopique  décèle  des  taches  pigmentaires  très 
petites,  ramifiées  en  forme  d'ostéoblastes,  localisées  au  début  à 
la  périphérie  de  la  rétine,  gagnant  les  régions  centrales  avec  les 
progrès  de  la  maladie.  La  teinte  générale  de  la  rétine  n'est  plus  la 
teinte  rose,  mais  devient  jaune  sale,  «  feuille  morte  ».  L'aflection 
marche  fatalement  vers  la  cécité,  quelquefois  complète,  d'autres 
fois  presque  complète  et  empêchant  le  sujet  de  travailler  (cécité 
économique). 

Le  gliome  de  la  rétine  se  développe  dans  les  trois  premières 
années  de  la  vie,  jamais  plus  tard.  L'orifice  pupillaire  prend  un 
reflet  chatoyant  (reflet  d'o'il  de  chat)  ;  on  constate  que  la  vision  de 
cet  œil  est  dès  ce  moment  perdue.  La  tumeur  augmente  rapidement 
de  volume,  l'œil  devient  dur  et  douloureux;  la  coque  oculaire  cède 
et  le  gliome  envahit  les  régions  orbitaire,  crânienne,  etc.... 

II.  Lésions  du  nerf  optique.  —  Les  lésions  portant  sur  le 
nerf  optique  l'atteignent  dans  ses  portions  orbitaire,  canaliculaii'e 
ou  intra-crânienne.  Au  point  de  vue  symptomatique,  il  y  a  lieu  de 
diviser  le  nerf  optique  en  deux  parties  seulement  :  sa  portion  intra- 
bulbaire,  comprise  dans  te  bulbe  oculaire  (papille  et  lame  criblée), 
et  sa  portion  rétro-bulbaire,  correspondant  k  tout  le  reste  de  son 
trajet  ;  bien  des  lésions  porteront  sur  la  totalité  du  nerf. 

Sa  portion  intra-bulbaire,  ou  papille,  est  atteinte  par  des 
inflanunations  qui  constituent  les  papillites  ;  celles-ci,  le  plus 
souvent  d'origine  syphilitique,  débutent  par  ime  baisse  de  la  vision, 
en  général  très  considérable;  elle  est  accompagnée  d'un  rétrécisse- 
ment du  champ  visuel  (fig.  84  et  85),  présentant  ces  caractères 
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OG. 

''ig.  84.  —  Atrophie  optique 
(au  début). 

 limites  du  blanc.  -  - 


OG. 

Fig.  85.  —  Atrophie  optique 
(très  marquée). 


limites  du  bleu. 


limites  du  vert. 


les  méiûdiens  voisins  sont  presque  normaux,  disposition  d"où  résul- 
tent des  aspérités  et  des  en- 
coches dans  la  ligne  limitante.  Les 
champs  des  couleurs  sont  rela- 
tivement beaucoup  plus  atteints 
que  celui  du  blanc  (nous  avons  vu 
que  dans  le  glaucome  ceci  n"a  pas 
lieu).  Quelquefois  ce  rétrécisse- 
ment peut  simuler  une  hémiano- 
psie  (fjg.  86),  mais  il  n'en  a  ni  la 
symétrie  aux  deux  yeux  ni  la  ré- 
gularité de  contours.  La  papille 
apparaît  à  l'ophtalmoscope  con- 
gestionnée, à  bords  flous;  les  ar- 
tères sont  diminuées  de  calibre 
et  les  veines  un  peu  distendues. 

Les   papillites    non  soignées 
vont  vers  l'atrophie  papillaire:  la 
papille  devient  blanche,  plate,  quelquefois  même  très  légèrement 
excavée,  moins  profondément  que  dans  le  glaucome  où  les  vaisseaux 


OG. 

Fig.  86.  —  Rétrécissement  pseudo- 
liémianopsique  dans  l'atrophie  optique 

 limites  du  blanc.  limites 

du  bleu.   limites  du  vert. 
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font  des  coudes  à  leur  sortie  de  la  papille:  ses  bords  ne  sont  pas 
nettement  limités,  mais  pourvus  de  nombreuses  petites  bavures 
blancbes  empiétant  sur  la  réline  ;  les  artères  sont  filiformes:  telle 
est  Y  atrophie  papillaire  post-névriiique. 

L'œdème  de  la  papille,  ou  stase  papillaire,  est  caractérisé  par 
la  distension  œdémateuse  de  la  papille,  venant  faire  dans  l'œil  une 
saillie  arrondie  en  forme  de  tête  de  clou  à  tapis:  à  l'image  droite 
on  peut  évaluer  cette  saillie,  qui  atteint  souvent  plusieurs  milli- 
mètres: la  papille  paraît  infiltrée 
et  notablement  plus  large  qu'une 
papille  normale,  dont  elle  peut 
doubler  le  diamètre  ;  ses  bords 
sont  diffus  ;  les  artères  sont  pe- 
tites, les  veines  gonflées:  ces  vais- 
seaux, noyés  et  disparaissant  par 
places  dans  l'œdème,  descendent 
sur  les  flancs  de  la  saillie  papil- 
laire, pour  gagner  la  rétine.  La 
vision,  malgré  l'intensité  de  ces 
lésions  ophtalmoscopiques,  peut 
rester  longtemps  normale  :  sou- 
vent cependant  des  obuubilations 
passagères    se    produisent.  Le 

cliamp  visuel  périphérique  est  parlois  mtact,  mais  la  tacne  cie 
^lariotle  est  notablement  agrandie  (fig.  87).  Si  l'affection  ne  guérit 
pas  par  cessation  de  la  cause,  elle  fait  place  à  une  atrophie  post-né- 
vritique. 

Dans  l'atrophie  papillaire  simple,  ou  primitive,  la  dégéné- 
rescence des  faisceaux  nerveux  s'installe  d'emblée.  Elle  se  distingue 
facilement  de  l'atrophie  post-néviitique,  parce  que  les  bords  de  la 
papille  sont  nets,  comme  tracés  au  compas  et  sans  bavures;  la 
teinte  de  la  papille  et  l'aspect  des  vaisseaux  est  le  même  que  dans 
la  forme  post-névritique.  L'atrophie  optique  reste  quelquefois  par- 
tielle, sans  gagner  toute  l'étendue  de  la  papille. 

La  portion  rétro-bulbaire  du  nerf  optique  est  assez  souvent 
atteinte  isolément:  les  troubles  subjectifs  peuvent  avoir  une  grande 
intensité,  la  vision  est  même  abolie,  alors  que  Lexamen  objectif 
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du  fond  de  l'œil  ne  révèle  rien  d'anormal.  Ultérieurement  cepen- 
dant, si  la  guérison  ne  survient  pas,  on  voit  apparaître  des  lésions 
d'atrophie  papillaire  par  dégénérescence  descendante.  Les  affections 
l'étro-bulbaires  ont  fréquemment  le  caractère  de  ne  porter  que  sur 
le  faisceau  maculaire.  Il  en  résulte  un  scotome  central,  absolu  ou 
relatif,  avec  intégrité  de  la  vision  périphéi'ique. 

Les  infections  rétro-bulbaires  ont  parfois  une  marche  aiguë,  au 
cours  des  maladies  qui  intéressent  directement  le  nerf,  le  com- 
priment ou  l'infectent  médiatement  par  sinusite  sphénoïdale  (de 
Lapersonne).  La  forme  subaiguë  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente: 
quant  à  la  forme  chronique,  nous  verrons  qu'il  s'agit  d'une  affection 
héréditaire  et  familiale  (p.  213). 

Le  nerf  optique  peut  être  le  siège  dliémoirhagies  :  celles-ci  se  font 
quelquefois  dans  le  tronc  même  du  nerf,  plus  souvent  dans  ses 
gaines.  Cet  hématome  des  gaines  se  produit  spontanément  ou  à  la 
suite  de  traumatismes:  son  existence,  longtemps  disculée,  est  aujour- 
d'hui prouvée  (Rollet).  A  l'ophtalmoscope,  il  est  parfois  possible  de 
voir  un  anneau  péri-papillaire  brun  foncé;  plus  rarement,  on  trouve 
de  la  stase  papillaire  ou  des  hémorrhagies  papillo-rétiniennes. 

Les  altérations  du  nerf  optique  sont  assez  souvent  associées  à  des 
affections  soit  oculaires,  soit  orbitaires,  telles  que  blessures  muscu- 
laires, osseuses,  hémorrhagies,  etc.,  ou  à  des  paralysies  des  nerfs 
moteurs  et  sensitifs.  Nous  avons  indiqué  (p.  98  :  fig.  58  et  59) 
qu'à  la  localisation  au  niveau  du  sommet  de  l'orbite  (fente  sphé- 
noïdale et  trou  optique)  correspond  Vophtahnoplégie  sensorio- 
sensitivo-motrice.  Dans  le  crâne,  les  lésions  du  nerf  optique  s'asso- 
cieront à  celles  des  nerfs  contenus  dans  la  paroi  du  sinus  caverneux 
ou  à  celle  du  nerf  olfactif;  le  voisinage  de  l'hypophyse  et  de  la 
crosse  de  la  carotide  expliquent  ces  lésions  simultanées. 

111.  Lésions  du  chiasma.  —  Les  lésions  du  chiasma  sont 
produites  par  une  augmentation  de  volume  de  l'hypophyse  ou  de  la 
crosse  carotidienne,  par  une  fracture  de  la  base,  par  des  inflamma- 
tions méningées,  par  l'hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien 
dans  lequel  il  baigne,  quelquefois  par  un  épithéliome  du  sinus  sphé- 
noïdal  (Morax).  Si  la  lésion  porte  sur  un  de  ses  angles  externes, 
droit  ou  gauche,  il  s'en  suivra  une  dégénérescence  du  faisceau  tem- 
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poral,  ou  direct,  de  ce  côté  et  un  scotome  de  la  partie  nasale  de  l'œil 
correspondant;  si  elle  agit  à  la  fois  sur  les  deux  angles  latéraux,  il 
se  produira  une  hémianopsie  hi-nasale,  très  rare,  nous  Lavons  vu. 

Si  la  lésion  porte  au  contraire  au  niveau  de  ses  angles  antérieur 
ou  postérieur,  la  dégénérescence  des  deux  faisceaux  nasaux,  ou 
croisés,  se  produira  et  le  malade  aura  perdu  la  vision  de  la  moitié 
temporale  du  champ  de  chaque  œil  :  hémianopsie  hi-temporale. 

Sa  lésion  en  masse  produit  la  double  cécité. 

IV.  Lésions  des  bandelettes  optiques.  —  Les  bandelettes 
sont  atteintes  surtout  par  des  affections  méningées  ou  vasculaires, 
des  tumeurs,  quelquefois  des  projectiles.  Si  la  bandelette  est  dé- 
truite dans  toute  son  épaisseur,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent, 
on  conslate  une  hémianopsie  latérale  homonyme,  qui  siège  du  côté 
opposé  à  la  bandelette  lésée  :  —  lésion  de  la  bandeletle  droite  :  hémia- 
nopsie homonyme  gauche:  et  inversement.  Si  la  bandelette  n'est 
détruite  qu'en  partie,  l'hémianopsie  n'est  pas  complète,  il  n'y  a  que 
des  scotomes  hémianopsifjues  homonymes. 

Les  fibres  optiques  étant  groupées  hinoculairement  dès  le  com- 
mencement des  bandelettes,  toutes  les  lésions  siégeant  depuis  la  fin 
du  chiasnia  jusqu'à  fécorce  inclusivement,  produisent  une  hémia- 
nopsie homonyme,  du  côté  opposé  à  la  lésion. 

V.  Lésions  des  centres  optiques  primaires.  —  Les  don- 
nées cliniques  manquent  sur  la  symptomatologic  des  lésions  limitées 
à  ces  centres.  La  théorie  fait  cependant  penser  que  l'atteinte  du 
corps  genouillé  externe  (relai  des  voies  optiques  à  destination  cor- 
ticale) produit  une  hémianopsie  latérale  homonyme  du  côté  op- 
posé; —  celle  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur  (centre  de  ré- 
flexion dans  l'arc  réflexe  photo-moteur  de  la  pupille)  produit  la 
perte  de  la  réaction  pupillaire  à  la  lumière,  la  vision  et  les  autres 
réflexes  pupillaires  restant  normaux,  ce  qui  correspond  au  signe 
d'Argyll  Robertson.  Plusieurs  auteurs  (Dejerine)  admettent  que  ce 
symptôme  est  dû  à  une  lésion  siégeant  au  niveau  du  tubercule 
quadrijumeau  ou  dans  son  voisinage  immédiat:  d'autres  (Mœbius, 
Marina,  Lafon),  localisent  la  lésion  dans  le  ganglion  ophtalmique. 

VI.  Lésions  des  radiations  optiques.  —  Là  encore  il  se 
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produit  une  hémianopsie  latérale  homonyme.  Le  voisinage  relatif 
des  conducteurs  visuels  et  des  conducteurs  oculogyres  et  céphalo- 
gyres  permet,  dans  certains  cas,  leur  atteinte  simultanée  par  une 
lésion  un  peu  vaste:  —  lésion  au  niveau  de  l'iiémisphère  droit  : 
hémianopsie  gauche,  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux 
vers  la  droite,  quelquefois  paralysie  faciale  gauche  et  hémiplégie 
gauche:  inversement  pour  une  lésion  de  l'hémisphère  gauche. 

La  lésion  au  niveau  de  la  capsule  interne  provoque  l'hémiatiopsie 
homonyme  et  l'hémianesthésie  croisées. 

Yll.  Lésions  corticales.  —  Lésions  du  centre  visuel  cortical. 

—  II  se  produit  une  hémianopsie  latérale  homonyme.  Le  faisceau  ma- 
culaire  de  chaque  œil,  se  projetant  à  la  fois  sur  l'écorce  des  deux 
hémisphères,  conserve  toujours  son  intégrité.  Ceci  explique  pourquoi 
la  limite  du  champ  hémianopsique,  suivant  partout  ailleurs  le  méri- 
dien vertical,  s'en  écarte  en  approchant  du  point  de  fixation,  qu'elle 
contourne  pour  le  laisser  dans  le  champ  conservé.  L"hérnianopsie 
peut  être  précédée  cVhémi-dyschromatopsie  ou  àliémi-achromatopsie. 

L'écorce  visuelle  est  souvent  atteinte  dans  une  partie  seulement 
de  son  étendue;  Fhémianopsie  est  alors  incomplète  et  prend  la 
forme  de  scotomes  hémianopsiques  homonymes. 

Associations.  —  La  lésion  de  la  sphère  visuelle  d'un  hémisphère 
s'accompagne  parfois  de  celle  de  l'hémisphère  opposé.  Nous  savons 
qu'il  est  rare  de  voir  les  deux  hémisphères  atteints  d'emhlée;  à  une 
hémianopsie  s'ajoute  l'autre;  mais,  au  début,  les  champs  maculaires 
sont  pris  {cécité  corticale)  et  les  (roubles  de  l'orientation  sont  con- 
sidérables; peu  à  peu  les  champs  maculaires  reviennent  et  il  ne 
persisie  que  ïhémianopsie  double. 

Il  existe  un  cas  de  Wilbrand  oii  la  cécité  corticale  (incomplète 
et  sous  la  forme  d'hémJanopsie  double,  avec  conservation  des  visions 
maculaires)  accompagnait  la  cécité  psychique. 

On  a  signalé  quelques  observations  de  coexistence  àliémianopsie 
homonyme  avec  syndrome  de  Weher  (Raymond,  Joffroy,  Marie  et 
Léri).  Bien  que  cette  association  puisse  aussi  s'expliquer  par  atteinte 
de  la  bandelette  et  du  pédoncule,  on  admet  plutôt  qu'il  s'agit  d'une 
thrombose  de  l'artère  cérébrale  postérieure,  irriguant  à  la  fois  le 
pédoncule  et  la  sphère  visuelle  corticale. 
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Si  la  lésion  de  la  sphère  visuelle  corticale  gauche  s'étend  au  centre 
de  la  mémoire  visuelle,  il  en  résulte  la  cécité  verbale:  celle-ci  s'ac- 
compagne toujours  d'hémianopsie  homonyme  droite,  tandis  que  la 
réciproque  n'est  pas  vraie.  Cette  association  qui,  théoriquement, 
n'est  pas  obligatoire,  s'explique  par  ce  fait  que  la  lésion,  touchant 
le  centre  de  la  mémoire  visuelle  à  la  face  convexe  de  l'hémisphère, 
atteint  un  peu  aussi  les  couches  sous-corticales,  où  cheminent  les 
radiations  optiques.  Si  la  lésion  causale  de  la  cécité  verbale  est 
réellement  et  uniquement  corticale,  il  y  a  en  môme  temps  surdité 
verbale  {aphasie  sensorielle  de  Wernicke);  la  cécité  verbale  pure 
(c'est-à-dire  sans  surdité  verbale,  mais  cependant  avec  hémianopsie) 
ne  se  rencontre  que  dans  les  lésions  sous-corticales  (Dejerine). 

La  déviation  des  yeux  du  côté  opposé  à  Thémianopsie  {paralysie 
de  Fociilogyre)  peut  se  rencontrer,  car  la  sphère  visuelle  corticale 
est  aussi,  nous  le  savons,  le  centre  postérieur,  ou  sensorio-moteur, 
des  mouvements  oculogyres;  elle  est  cependant  rare,  car  le  centre 
sensitivo-moteur,  ou  antérieur,  y  supplée. 
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CHAPITRE  V 
SÉMÉIOLOGIE  DES  SYMPTOMES  OCULAIRES  SENSORIELS 

A.    TROUBLES  IRRITATIFS 

Photophobie.  —  La  photophobie  superficielle  ne  nous  intéresse 
pas;  elle  est  due  à  des  lésions  cornéennes,  ou  seulement  conjoncti- 
vales,  et  aussi  aux  iritis  et  irido-cyclites.  Il  suffira  de  constater 
que  le  segment  antérieur  de  l'œil  présente  des  phénomènes  irri- 
tâtes pour  l'éliminer.  La  photophobie  profonde  est  parfois  sympto- 
matique  d'une  névrite  optique  au  début  (l'examen  périmétrique 
et  ophtalmoscopique,  l'état  de  l'acuité  visuelle  compléteront  le  dia- 
gnostic (p.  201):  plus  souvent  elle  est  provoquée  par  une  réti- 
nite  ou  une  chorio-re'tinite;  elle  est  fréquemment  accompagnée 
dans  ces  cas  de  la  sensation  spéciale  de  papillotement  des  objets: 
le  diagnostic  de  la  lésion  sera  facilement  établi  par  un  examen  mé- 
thodique. 

La  photophobie  profonde  existe  aussi  en  l'absence  de  toute  lésion 
de  l'appareil  sensoriel  :  dans  les  cas  de  mydriase,  où  la  pupille,  main- 
tenue dilatée  par  l'atropine  ou  la  paralysie  de  l'oculo-moteur  com- 
mun, laisse  pénétrer  trop  de  lumière;  dans  Vasthénopie  (p.  88), 
trouble  sensorio-moteur  dû  à  la  fatigue  de  l'œil;  dans  les  cas  enfin 
de  nervosité  de  l'état  général,  en  particulier  dans  ïhystérie  et  la 
neuraslhé7îie. 

Les  affections  congénitales  qui  présentent  de  la  photophobie  sont 
Valbinisnie,  où  l'iris,  trop  peu  pigmenté,  se  laisse  traverser  par  la 
lumière  et  Vachromalopsie:  presque  toujours,  il  y  a  en  même  temps 
du  nystagmus. 

Phosphènes.  —  Les  phosphènes  provoqués  par  la  pression  ou 
l'excitation  électrique  sont  normaux;  leur  absence  a  môme  une 
valeur  pronostique  assez  sévère,  car  elle  indique  que  l'appa- 
reil visuel  est  gravement  atteint.  Quelquefois,  ils  s'éloignent 
du  type  physiologique  par  leur  intensité  et  leur  durée.  Lorsque 
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l'accommodation  a  été  longtemps  relâchée  et  que,  brusquement,  on 
fait  un  violent  effort  d'accommodation,  il  est  possible  de  distinguer, 
surtout  si  la  pièce  est  assez  sombre,  un  anneau  lumineux  semblant 
entourer  la  partie  antérieure  de  l'œil,  et  disparaissant  aussitôt:  c'est 
le  pJiosphène  (V accommodation  de  Czcrmah,  dû  au  tiraillement 
brusque  produit  par  la  contraction  du  muscle  ciliaire.  Les  yeux 
fatigués  et  ceux  des  neurasthéniques  sont  le  siège  de  phosphènes 
assez  intenses  et  de  durée  souvent  prolongée;  il  en  est  de  même 
dans  certaines  rétinites,  où  leur  persistance  est  symptomatique  de 
l'état  de  torpeur  rétinienne. 

Hallucinations  visuelles.  —  Il  s'agit  évidemment  d'un  phé- 
nomène mental,  mais  qui  nous  intéresse  cependant,  car  les  halluci- 
nations visuelles  ont  souvent  pour  point  de  dépail  une  sensation 
visuelle,  normale  ou  anormale,  de  siège  périphérique  :  aspect  des 
objets,  projection  de  lumière  dans  l'œil,  etc....  Les  tabétiques  qui 
ont  des  troubles  visuels  marqués  ont  quelquefois  des  hallucinations 
visuelles,  d'autant  plus  facilement  que  leur  tabès  les  met  dans  un 
état  de  déséquilibre  général,  qui  les  y  prédispose  (Bouzigues). 

Photopsies.  —  Elles  dépendent  d'altérations  de  l'appareil  sen- 
soriel, telles  que  chorio-rétinite,  décollement  rétinien.  Souvent  colo- 
rées, surtout  en  bleu,  elles  affectent  parfois  le  caractère  d'une  tache 
colorée  naissant  dans  la  partie  obscure  du  champ  visuel:  elle 
grossit  et  forme  une  large  nappe  qui  s'étire  en  une  bande  arquée, 
suivant  la  demi-circonférence  du  champ  visuel,  pour  disparaître 
au  point  diamétralement  opposé:  le  phénomène  peut  se  reproduire 
d'une  façon  incessante,  en  suivant  toujours  le  même  sens.  Les 
photopsies  du  décollement  rétinien  affectent  beaucoup  d'autres 
types. 

La  névrite  optique  s'accompagne  presque  toujours  de  photopsies, 
revêtant  tous  les  aspects  :  boules  de  feu,  éclairs,  nappes  lumineuses 
persistantes,  dont  les  malades  se  plaignent  beaucoup.  Un  brusque 
éclairage  provoque  parfois  une  crise  de  photopsies  et  le  malade 
hésite  à  passer  d'une  pièce  dans  une  autre. 

Vision  colorée.  —  Les  faits  de  vision  bleue  ou  verte  sont  rares 
et  mal  étudiés:  la  vision  rouge,  ou  érythropsie,  est  beaucoup  plus 
fréquente  et  mieux  connue.  On  la  rencontre  chez  les  hystériques ^ 
chez  les  opérés  de  cataracte,  où  elle  existerait  dans  5  à  5  7o  des 

W.   l,\l'i;i!SONNE  ET  CANTONNET.  14 


"210     APPAREIL  OCULAIRE  SENSORIEL  (APPAREIL  DE  LA  VISION). 


cas  (tîecker).  Le  séjour  prolongé  dans  un  lieu  très  éclairé  (marche 
sur  la  neige,  par  exemple),  suivi  du  passage  assez  brusque  dans  un 
lieu  sombre,  peut  provoquer  une  érythropsie  marquée  dans  un  œil 
normal;  la  sensation  est  de  courte  durée.  11  s'agit  d'un  phénomène 
d'ordre  périphérique  et  non  central,  car,  si  l'un  des  deux  yeux  reste 
obturé  et  n'est  pas  exposé  à  l'éclairage,  l'érythropsie  ne  se  produit 
que  dans  l'œil  découvert  (Fuchs). 

La  vision  violette  s'observe  dans  les  cas  cVintoxicalion  par  la 
santonine:  la  vision  jaune  (xanthopsie)  accompagne  quelquefois  ï ic- 
tère, assez  rarement  d'ailleurs  (5  fois  sur  mille  cas  d'ictère,  d'après 
Ilirschberg). 

Migraine  ophtalmique.  —  Elle  est  extrêmement  fréquente, 
très  vraisemblablement  produite  par  un  spasme  vasculaire  portant 
au  niveau  de  la  sphère  visuelle;  la  possibilité  d'autres  troubles  cor- 
ticaux concomitants  suffit  à  le  prouver.  Dans  les  cas  où  la  limile 
des  scotomes  passe  exactement  par  le  point  de  fixation,  on  doit 
penser  que  le  spasme  porte  au  niveau  des  voies  optiques  périphé- 
riques, en  particulier  la  bandelette  optique.  Elle  se  produit  le  plus 
souvent  chez  les  sujets  fatigués  et  n'a  guère  de  signification  pro- 
nostique. 

Dans  des  cas  plus  rares,  la  valeur  séméiologique  de  la  migraine 
ophtalmique  est  assez  grande  :  c'est  lorsqu'une  cause  quelconque 
vient  irriter  l'écorce  visuelle.  Elle  est  alors  un  élément  de  localisa- 
tion du  siège  de  la  cause  :  tumeur  donnant  des  signes  concomitants 
d'épilepsie  jacksonienne;  plus  souvent,  méningite  syphilitique.  La 
ponction  lombaire  donnera  des  résultats  positifs  dans  cette  dernière 
maladie. 


B.    TROUBLES  PARALYTIQUES   OU  PAR  lAHlEmON 

Obnubilations  visuelles.  —  On  les  rencontre  au  cours  des 
rétinites,  des  névrites  optiques,  mais  leurs  causes  les  plus  fréquente^ 
sont  le  glaucome,  l'artério-sclérose  cérébrale  et  oculaire  et  la  stase 
papillaire.  —  Dans  le  glaucome,  surtout  à  la  période  prodromique, 
elles  surviennent  assez  brusquement,  quelquefois  à  la  suite  d'un 
effort  d'accommodation,  ou  sans  cause  connue.  Elles  revêtent  par- 
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fois  l'aspoct  d'un  anneau  noir  périphérique,  qui  gagne  le  centre,  ou 
d'une  tache  centrale,  qui  s'étend  vers  la  périphérie.  Le  plus  souvent, 
cependant,  elles  se  produisent  sous  la  forme  d'une  ombre,  qui  part 
d'un  point  de  la  périphérie,  atteint  le  centre,  puis  la  périphérie  du 
côté  opposé,  soit  dans  le  sens  vertical  (rideau  de  théâtre  qui  se 
baisse  ou  trappe  qui  se  lève)  ou  dans  le  sens  horizontal  (guichet  qui 
se  ferme).  —  Dans  V artériosclérose  cérébrale  et  oculaire,  elles  affec- 
tent à  peu  près  les  mêmes  types:  elles  seraient  dues  au  spasme  des 
artères,  produisant  une  ischémie  passagère.  —  Dans  la  s^tase  papil- 
laire,  ce  qui  les  caractérise,  c'est,  d'une  part,  leur  existence  dans 
un  a^il  dont  l'acuité  visuelle  est  normale  ou  presque  normale,  d'autre 
part,  leur  fréquence  extrême  (quelquefois  100  ou  150  par  jour),  leur 
peu  de  durée  et  l'état  satisfaisant  où  se  trouve  la  vision  immédiate- 
ment après  leur  disparition. 

Il  existe,  bien  entendu,  d'autres  obnubilations  visuelles,  mais  dont 
la  cause  ne  siège  pas  dans  l'appareil  oculaire  sensoriel  :  obnubi- 
lations précédant  les  attaques  d'hystérie  ou  d'épilepsie,  syncopes, 
intoxications,  délires,  etc  

Amhlyopies.  —  Nous  avons  éliminé  du  cadre  des  amblyopies 
toutes  les  causes  qui  s'opposent  au  trajet  normal  des  rayons  lumi- 
neux (troubles  des  milieux,  vices  de  réfraction,  etc.).  Les  aml)lyo- 
pies  sont  produites  par  une  lésion  de  l'appareil  sensoriel,  entraînant 
les  troubles  de  l'acuité  visuelle  :  les  affections  rétiniennes  du  pôle 
postérieur  et  surtout  de  la  région  maculaire  (hémorihagies  réti- 
niennes, exsudais  rétiniens,  choroïdite  maculaire,  rètinite  leucé- 
mique, etc.);  puis  les  affections  du  nerf  optique.  Nous  ferons  excep- 
tion pour  la  stase  papillaire,  compatible,  nous  le  savons,  avec  une 
acuité  presque  normale.  Le  glaucome  est  une  des  causes  fréquentes 
d'amblyopie. 

Il  existe  une  autre  catégorie  cV amblyopies  sine  materia  ;  aucun 
signe  objectif  ne  peut  être  relevé,  à  l'ophtalmoscope  en  particulier. 
Les  lésions  du  nerf  optique  dans  sa  portion  rétro-bulbaire  ne  doivent 
pas  être  citées  ici,  car,  pour  peu  que  l'affection  se  prolonge,  l'oph- 
talmoscope décèle  des  altérations  papillaires.  Les  véritables  amblyo- 
pies sine  materia  sont  dues,  soit  à  des  troubles  corticaux  (hystérie), 
soit  à  des  inhibitions  fonctionnelles  d'origine  périphérique.  Dans 
cette  dernière  catégorie  doivent  rentrer  les  amblyopies  ex  anopsia, 
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survenant  dans  un  œil  dont  la  vision  a  été  longtemps  suspendue  par 
un  obstacle  à  la  lumière  (pansement,  cataracte  congénitale,  bléplia- 
rospasme  prolongé),  ou  par  un  trouble  apporté  à  la  marche  normale 
des  rayons  lumineux  (vices  de  réfraction).  L'amblyopie  de  l'œil  stra- 
bique  dépend  en  partie  d'une  amblyopie  ex  anopsia,  mais  relève 
aussi  d'un  trouble  central  (Parinaud,  Landolt,  Panas). 

Amauroses.  —  Toutes  les  amauroses  sont  produites  par  une 
lésion  de  l'appareil  sensoriel.  Mèmederrièreune  cataracte  complète,  la 
sensation  de  lumière  doit  être  perçue  par  la  rétine  restée  normale. 
Les  causes  des  amauroses  sont  donc  toutes,  dans  la  rétine  (décolle- 
ment rétinien  total,  atrophie  chorio-rétinienne  totale)  ou  dans  le 
nerf  optique  (atrophies  optiques  primitives  ou  secondaires  au  glau- 
come, aux  névrites  infectieuses,  aux  traumatismes,  etc.). 

Aucune  lésion  portant  sur  Vappareil  sensoriel  au  delà  du  nerf 
optique  ne  peut  donner  une  amaurose  unilatérale.  Si  la  lésion,  siégeant 
sur  le  chiasma,  la  bandelette  ou  plus  haut,  est  unilatérale,  il  y  a 
hémianopsie:  si  la  lésion  est  bilatérale,  il  y  a  amaurose  double. 

Il  existe  aussi  des  amauroses  sine  materia;  elles  peuvent  être  dues 
à  l'hystérie  ou  à  des  intoxications,  surtout  l'urémie  et  le  saturnisme 
(Vaquez);  on  les  a  signalées  dans  1(3  diabète  (Rollet).  Récemment, 
Widal,  Joltrain  et  Weill  ont  observé  une  amaurose  subite  avec 
œdème  de  la  papille,  provoquée  par  une  hypertension  du  liquide  cé- 
phalo-rachidien :  la  ponction  lombaire  produisit  une  guérison  rapide. 

Une  place  à  part  doit  être  faite  à  V idiotie  amaurotique  familiale 
(maladie  de  Warren  Tay-Sachs).  Elle  débute  dans  les  premiers  mois 
de  la  vie  par  une  diminution  de  la  vision,  arrivant  rapidement  à  la 
cécité,  en  même  temps  que  l'intelligence,  au  lieu  de  se  développer, 
baisse  jusqu'à  l'idiotie;  les  extrémités  perdent  peu  à  peu  de  leur 
force,  se  paralysent  complètement,  et  l'enfant  se  trouve  plongé  dans 
un  marasme,  se  terminant  par  la  mort  avant  l'âge  de  deux  ans. 
L'examen  ophtalmoscopique  montre  une  atrophie  partielle  de  la 
papille  et  surtout  une  tache  blanche  très  spéciale,  plus  large  que  la 
papille,  siégeant  au  niveau  de  la  région  maculaire;  au  centre  de 
cette  tache  blanche  en  est  une  autre,  beaucoup  plus  petite,  de 
teinte  rouge  sombre.  Cette  affection  est  familiale;  elle  est  absolu- 
ment exceptionnelle  en  France. 

Mouches  volantes.  —  Il  peut  ne  s'agir  que  de  l'exagération 
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d'un  phénomène  physiologique,  auquel  les  personnes  craintives  et 
surtout  les  neurasthéniques  prêtent  une  attention  injustifiée.  Parfois, 
au  contraire,  c'est  hien  réellement  un  phénomène  pathologique,  dû 
à  des  flocons  vitréens,  minuscules  ou  assez  grands  et  conglomérés 
en  masses,  aiïectant  la  forme  de  voiles  ou  de  larges  memhranes 
souples,  qui  se  déplacent  dans  le  corps  vitré;  la  myopie  élevée  et 
les  ehoroïdites  sont  les  causes  principales  de  ces  formations. 

Scotomes.  —  Nous  laissons  ici  de  côté  les  scotomes  hémianop- 
siques,  que  nous  étudierons  plus  loin. 

Le  scotome  central  bilatéral  dépend  le  plus  souvent  deV  intoxi- 
cation alcoolique  ou  alcoolo-nicotinique  ;  il  apparaît  d'ahord  pour 
les  couleurs,  puis  pour  le  blanc;  nous  avons  vu  (p.  189)  son  mode 
de  progression  ;  il  s'agit  d'une  névrite  rétro-bulbaire,  qui,  à  la  longue, 
s'accompagne  d'une  légère  décoloration  du  segment  externe  des 
papilles.  La  thyroïdine,  le  plomb,  le  sulfure  de  carbone,  l'alcool 
méthylique,  l'iodoforme,  la  quinine,  l'écorce  de  grenadier  (pelletié- 
rine),  la  fougère  mâle  (acide  fdicique)  produisent  aussi  des  névrites 
rétro-hulbaires. 

La  névrite  rétro-bulbaire  héréditaire  et  familiale  est  une  alïection 
bilatérale,  survenant  presque  toujours  entre  16  et  25  ans,  quelque- 
fois plus  tard.  Elle  se  manifeste  par  une  baisse  rapide  de  la  vision 
qui,  en  quelques  semaines  ou  quelques  mois,  arrive  à  un  degré  très 
faible,  où  elle  reste  définitivement;  le  trouble  visuel  consiste  surtout 
en  scotome  central  bilatéral,  avec  intégrité  relative  de  la  vision  péri- 
phérique. Ces  individus  ne  peuvent  se  livrer  à  un  travail  oculaire 
appliqué,  mais  ne  sont  pas  de  véritables  aveugles.  Cette  affection  est 
héréditaire  et  familiale;  elle  offre  ce  caractère  particulier  de  frap- 
per presque  exclusivement  les  garçons,  et,  lorsqu'elle  se  transmet 
par  alliance  à  une  autre  famille,  c'est  par  les  filles  que  ce  passage 
a  lieu.  La  consanguinité  semble  n'avoir  aucun  rôle  prépondérant; 
l'hérédité  de  cette  maladie  paraît  s'éteindre  avec  chaque  homme 
indemne. 

La  névrite  rétro-bulbaire  infectieuse,  due  à  une  infection  aiguë 
ou  à  la  syphilis,  est  exceptionnellement  hilatérale. 

Le  scotome  central  bilatéral  est  quelquefois  provoqué  par  Xobser- 
vation  directe  du  soleil;  il  est  en  général  très  petit  et  n'est  pas 
absolu;  il  peut  cependant  persister  très  longtemps  et  être  très 
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gênant  pour  le  sujet.  Véblouhsement  électrique  le  produit  aussi. 

Les  altérations  maculaires  bilatérales  relèvent  de  la  myopie  ma- 
ligne, de  la  syphilis,  de  la  leucémie,  de  l'albuminurie,  des  liémor- 
riiagies  rétiniennes;  elles  sont  plus  rares  que  les  lésions  unilatérales. 

Le  scotome  central  unilatéral  traduit  parfois  une  névrite 
optique  infectieuse  aiguë  rétro-bulbaire.  C'est  au  cours  des  infec- 
tions aiguës,  soit  générales,  soit  localisées  aux  fosses  nasales,  aux 
amygdales,  etc.,  qu'on  voit  survenir,  d'une  façon  subaiguë,  ou  au 
contraire  d'une  façon  rapide  et  violente,  un  scotome  central,  pou- 
vant augmenter  jusqu'à  une  baisse  extrême  de  la  vision  ;  le  re- 
foulement digilal  du  globe  en  arrière  provoque  une  douleur 
contuse  profonde.  A  l'ophtalmoscope,  on  trouve  un  fond  d'œil  nor- 
mal ou  une  papille  turgescente,  hyperémiée  et  présentant  tous  les 
caractères  de  la  papillile.  Le  pronostic  est  variable  ;  il  peut  s'en 
suivre  une  amaurose  complète  de  cet  œil,  une  guérison  partielle, 
ou  une  guérison  complète  en  quelques  semaines.  La  cause  est 
une  infection  du  tronc  nerveux  lui-même,  primitive  ou  secondaire 
à  l'infection  méningée,  ou  une  compression  au  niveau  du  canal 
optique  par  la  paroi  du  sinus  spliènoïdal  (Parinaud,  de  Lapersonne). 

La  ponction  lombaire  donnera  des 
renseignements  intéressants,  sur- 
tout s'il  s'agit  de  méningite  céré- 
bro-spinale. 

Une  tumeur,  une  fissure  trau- 
matique  de  la  voûte  orbitaire 
propagée  jusqu'au  canal  optique 
peuvent,  exceptionnellement,  pro- 
voquer une  névrite  rétro-bul- 
baire avec  scotome  central  (Can- 
tonnet). 

Les  lésions  maculaires  unilaté- 
rales relèvent  rarement  d'un  co- 
lobome  choroidien ,  d'une  tumeur, 
d'un  traumatisme  sur  le  globe, 
plus  souvent  de  :  rétinites  albu- 
iiiinurique,  diabétique,  leucémique,  dliémorrhagies  ;  plus  fréquem- 
ment encore  de  choroidite.  La  choroïdite  maculaire  a  deux  causes 
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ri  g-.  88.  —  Scotome  central 
par  lésion  maculaire. 
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principales  :  la  syphilis,  héréditaire  ou  acquise,  et  la  myopie  élevée: 
la  syphilis  assombrit  beaucoup  le  pronostic  de  la  myopie  (de  La- 
personne). 

Le  scotome  central  unilatéral  existe  aussi  sans  lésion  de  la  rétine 
ou  du  nerf  optique;  il  y  a  àe^  acotomes  centraux  ex  anoima  dans 
le  strabisme. 

Le  scotome  annulaire  se  rencontre,  d'une  façon  presque 
constante,  dans  la  dégénérescence  pigmenlaire  de  la  rétine,  dont  il 
forme  un  des  grands  symptômes;  dans  cette  affection,  il  revêt 
en  général  la  forme  typique.  Les  chorio-rétinites  s'accompagnent 
aussi  très  fréquemment  de  scotome  annulaire  ou  semi-annulaire, 
moins  régulier.  Il  faudra  éviter  de  le  confondre  avec  les  scolomes 
multiples  et  confluents,  qui  accompagnent  les  choroïdites  dissémi- 
nées, dont  les  placards  ati'ophiques  sont  massés  en  anneau  irré- 
gulier au  pôle  postérieur  de  l'œil,  autour  de  la  région  papillo-ma- 
culaire,  plus  ou  moins  intacte. 

Les  scotomes  périphériques  traduisent  des  lésions  choroï- 
diennes  ou  rétiniennes  ;  ils  sont  la  projection  dans  le  champ  visuel 
de  plaques  disséminées  d'atrophie  chorio-rétinienne,  d'hémorrhagies, 
d'exsudats,  plus  rarement  d'un  sarcome  choroïdien. 

Rétrécissements  du  champ  visuel.  —  Le  rétrécissement 
concentrique  est  symptoniatique  de  ÏInjsiérie  :  on  l'a  signalé  dans 
la  neurasiliénie,  mais  il  semble  que,  dans  ces  cas,  il  s'agissait  autant 
d'hystérie  que  de  neurasthénie. 

Les  rétrécissements  irréguliers  peuvent  ne  porter  que  sur  une 
partie  de  la  périphérie  du  champ  visuel,  dont  les  autres  parties 
restent  normales;  il  en  est  ainsi  dans  les  obstructions  inco)ujdètes 
de  Vartère  centrale  de  la  rétine  (fig.  81),  les  colohonies  choro'idiens, 
les  sarcomes  de  la  choroïde  situés  à  la  périphérie.  Dans  le  décol- 
lement rétinien,  la  partie  du  chanqD  visuel  absente  est  ordinaire- 
ment la  partie  supérieure  :  les  examens  répétés  à  certains  intervalles 
montrent  des  variations  d'étendue.  Tous  ces  rétrécissements  irré- 
guliers ont  un  caractère  conunun,  c'est  que  les  limites  en  sont  plus 
ou  moins  arrondies  et  que  la  transition,  entre  les  méridiens  altérés 
et  les  méridiens  sains,  se  fait  d'une  façon  progressive. 

Les  rétrécissements  dus  à  des  maladies  de  la  rétine  et  surtout  à 
des  maladies  du  nerf  optique  ont,  au  contraire,  pour  caractères 
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généraux  :  1°  de  porter  sur  la  totalité  ou  une  très  grande  étendue 
de  la  périphéi'ie  du  champ  visuel,  d'avoir  des  limites  angu- 
leuses, constituées  en  certains  endroits  par  des  alternatives  de 
saillies  brusques  et  d'encoches,  ne  ménageant  aucune  transition 
entre  des  méridiens  voisins.  Les  cJiorio-rétinites,  la  dégénérescence 
pigmentaire  de  la  rétine,  les  rétinites  albuminurique  et  diabétique, 
la  sidérose  ocnlaire  (imprégnation  ferrugineuse  des  tissus  de  l'œil 
dans  lequel  séjourne  un  fragment  de  fer),  le  glaucome,  les  névrites 
et  les  atrophies  optiques  sont  les  causes  diverses  de  ces  rétrécisse- 
ments anguleux  du  champ  visuel. 

Hémianopsies.  —  Les  hémianopsies  ne  sont  jamais  sympto- 
matiques  d'une  lésion  touchant  Fœil  ou  le  nerf  optique:  elles  indi- 
quent, soit  une  lésion  du  chiasma  (hétéronymes),  soit  une  lésion 
frappant  plus  haut  (homonymes). 

Les  hémianopsies  hétéronymes  sont,  nous  Lavons  vu,  de 
fausses  héndanopsies.  Leurs  limites  ne  sont  pas  très  régulières; 
elles  peuvent  atteindre  davantage  un  œil  que  l'autre  et,  après  un 
temps  variable,  on  constate  une  double  atrophie  papillaire  qui  peut 
devenir  complète.  L'hémianopsie  bi-nasale,  exceptionnelle,  est  due 
à  des  compressions  des  deux  angles  latéraux  du  chiasma,  soit  par 
des  lésions  méningées,  soit  dans  les  fractures  de  la  base  du  crâne 
(2  cas).  L'hémianopsie  bi-temporale,  plus  fréquente,  peut  être 
causée  par  des  fractures  de  la  base  (8  cas,  Cantonnet  et  (iOutela), 
des  anévrysmes,  le  myxœdème  ;  il  s'agit  sans  doute  dans  ce  dernier 
cas  d'hypertrophie  de  l'hypophyse,  compensatrice  de  l'atrophie 
thyroïdienne  (Mme  Gourfein-Welt).  Mais  la  cause  la  plus  fréquente 
est  Yacromégalie,  où  on  la  rencontre  dans  10  7o  des  cas  (Flertel), 
9  fois  sur  122  acroinégaliques  (Strzeminski).  On  la  trouverait  plus 
souvent  encore  si  le  champ  visuel  des  acroinégaliques  était  systé- 
matiquement examiné. 

Les  lésions  du  chiasma  produisent  aussi  les  hémianopsies  homo- 
nymes supérieure  ou  inférieure,  si  elles  frappent  ses  faces;  ces 
variétés  d'hémianopsies  relèvent  parfois  de  lésions  corticales  trau- 
matiques  (de  Lapersonne  et  Grand,  Critchett,  van  Schevensteen, 
Inouye) . 

Les  hémianopsies  homonymes  latérales,  droite  ou  gauche, 
indiquent  des  lésions  atteignant  la  bandelette,  les  ganglions  optiques 
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primaires,  les  radiations  optiques  ou  l'écorce,  puisque,  sur  tout  ce 
trajet,  les  fibres  optiques  sont  groupés  binoculairement.  11  est  cepen- 
dant assez  facile  de  savoir  si  la  lésion  porte  sur  les  voies  optiques 
périphériques  (bandelettes,  ganglions  primaires),  ou  sur  les  voies 
optiques  intra-cérébrales. 

Les  héinianopsies  homonij)nes  latérales  par  lésion  des  voies 
optiques  périphériques  ont  deux  caractères  principaux  :  d'une  part, 
les  fibres  subissent  une  dégénérescence  rétrograde,  qui  se  mani- 
feste, après  un  temps  assez  long,  par  une  atrophie  partielle  des  deux 
papilles:  d'autre  part,  la  lésion  intéressant  les  fibres  pupillaires 
(voie  centripète  du  réflexe  photo-moteur),  on  pourra  constater  la 
réaction  pupillaire  hémiopique  de  Wernicke.  Les  associations  mor- 
bides aideront  à  ce  diagnostic  de  localisation  (lésions  du  pédoncule, 
du  nerf  pathétique,  etc.).  Les  causes  principales  sont  des  tumeurs, 
des  gommes,  des  lésions  méningées,  des  lésions  vasculaires,  des 
fractures  de  la  base  du  crâne,  des  projectiles  intra-cràniens. 

Les  hémianopsies  homonymes  latérales  par  lésion  de  voies  optiques 
intra-eéréh raies  ne  s'accompagnent  jamais  d'atrophie  ultérieure 
des  papilles  ni  de  réaction  pupillaire  hémiopique.  Nous  avons  étu- 
dié ailleurs  (p.  206)  les  associations  morbides,  dont  les  principales 
sont  la  cécité  verbale,  la  cécité  psychique,  le  syndrome  de  Weber, 
la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux,  l'hémianesthésie  ; 
elles  indiquent  que  les  conducteurs  optiques  sont  touchés  dans  le 
centre  ovale  ou  au  niveau  de  l'écorce  visuelle. 

Les  hémianopsies  homonymes  incomplètes,  ou  scc/e// /'.s //e/^M^o^;- 
s?V/»e.s%  sont  dues  presque  toujours  à  la  lésion  partielle  d'une  sphère 
visuelle  corticale  et  exceptionnellement  à  celle  d'une  bandelette 
optique.  Les  hémianopsies  co)nplétées  nw  secteur  hémianopsique, 
restreignant  le  champ  conservé,  indiquent  la  lésion  totale  d'une 
sphère  visuelle  et  partielle  de  l'autre.  Les  hé}iiianopsies  doubles 
relèvent  de  la  lésion  des  deux  sphères  visuelles. 

Les  hémianopsies  transitoires  sont  fréquemment  bi-temporales 
(hémianopsies  bi-temporales  oscillantes  d'Oppenheim)  et  dépendent 
de  lésions  ménuigées  dont  l'intensité  varie.  Ce  sont  aussi  des  hé- 
mianopsies homonymes  d'origine  corticale;  on  les  a  signalées  dans 
l'urémie,  l'éclampsie  puerpérale,  l'intoxication  par  le  gaz  d'éclai- 
rage, dans  l'hystérie  (Janet)  ou  l'hystéro-neurasthénie  (Dejerine  et 


218     APPAREIL  OCULAIRE  SENSORIEL  (APPAREIL  DE  LA  VISION). 


Vialet).  La  migraine  ophtalmique,  ou  scotome  scintillant,  comporte 
parmi  ses  symptômes  une  liémianopsie  transitoire. 

Troubles  du  sens  chromatique.  —  L'hémi-achromatopsie  et 
rhémi-dyschromatopsie  sont  toujours  d'origine  corticale  ;  elles  ont 
la  valeur  d'une  liémianopsie  atténuée. 

Les  rétrécissements  des  champs  visuels  chromatiques  sont 
constants  dans  les  rétrécissements  du  champ  pour  le  blanc.  Dans 
leurs  rapports  avec  le  champ  du  blanc  rétréci,  ils  affectent  trois  types  : 
— •  1°  diminués  d'une  façon  qui  lui  est  correspondante  (type  glauco- 
me) :  —  2"  réduits  à  très  peu  de  chose,  alors  que  le  champ  pour  le 
l)lanc  est  encore  assez  grand  (type  névrites,  atrophies  optiques  et, 
un  peu  aussi,  décollement  rétinien);  —  moins  rétrécis  que  lui,  le 
champ  du  rouge  pouvant  être  plus  grand  que  celui  du  blanc  (type 
concentrique  de  l'hystérie). 

Les  scotomes  centraux  pour  les  couleurs  se  rencontrent  dans 
les  névrites  rétro-bulbaires  toxiques,  et  surtout  dans  la  névrite 
alcoolo-nicotinique,  dont  ils  sont  un  symptôme  de  début. 

L'achromatopsie  et  la  dyschromatopsie  congénitales  n'ont 
pas  de  valeur  séméiologique. 

Troubles  du  sens  lumineux.  —  L'héméralopie  est  un  des 
symptômes  capitaux  de  la  dégénérescence  pigmentaire  de  la  rétine  ; 
elle  est  fréquente  dans  les  chorio-rétinites,  où  le  pigment  est  nola- 
blement  altéré;  en  somme,  elle  accompagne  le  plus  souvent  le 
scotome  annulaire.  —  L'héméralopie  existe  dans  les  affections  du  foie, 
surtout  hypertrophiques  ;  elle  est  beaucoup  plus  rare  dans  les 
affections  rénales.  —  On  a  décrit  aussi  une  heméralopie  essentielle, 
de  cause  inconnue  ;  elle  peut  être  héréditaire  et  familiale.  Truc  a 
publié  la  généalogie  d'une  famille  provençale,  étudiée  depuis  1657, 
qui  compte  2121  personnes  dont  155  héméralopes  ;  il  n'a  jamais 
existé  chez  aucun  de  ses  membres  d'autres  troubles  visuels  ni 
de  lésions  ophtalmoscopiques,  parmi  ceux  qui  ont  pu  être  exa- 
minés; elle  se  propage  surtout  par  les  femmes  et  ne  reparaît  pas 
dans  la  descendance  d'un  membre  indemne,  dont  le  conjoint  est 
normal. 

L'héméralopie  survient  parfois  chez  les  individus  surmenés  et 
mal  nourris;  quand  le  xérosis  conjonctival  l'accompagne,  on  donne 
à  cette  association  morbide  le  nom  de  «  syndrome  de  Bitot  )) . 


SÉMÉIOLOGIE  DES  SYMPTOMES  OCULAIRES  SENSORIELS. 


219 


Déformation  des  images.  —  Cette  déformation,  ou  métamor- 
phopsie,  tient  à  des  causes  gênant  la  marche  des  rayons  lumineux 
(taies  centrales  de  la  cornée,  kératocône,  modifications  de  réfrac- 
tion du  cristallin)  ou  à  des  lésions  de  la  rétine.  Les  tumeurs  cho- 
roïdiennes,  le  décollement  rétinien  la  produisent  presque  constam- 
ment; dans  les  deux  cas,  la  métamorphopsie  a  lieu  dans  une 
région  périphérique  du  champ  visuel.  Dans  les  tumeurs  il  y  a  défor- 
mation de  l'image  qui  reste  immobile,  tandis  que  dans  le  décolle- 
ment la  déformation  s'accompagne  de  tlottement  de  l'image. 

Les  lésions  atrophiques  ou  œdémateuses  de  la  région  maculaire 
et  péri-maculaire  entrauient  une  dénivellation  de  la  surface  réti- 
nienne, qui  produit  de  la  métamorphopsie  limitée  à  la  partie  cen- 
trale du  champ  visuel. 

Multiplication  des  images.  —  Nous  avons  vu  (p.  192)  que 
la  diplopie,  tant  binoculaire  que  monoculaire,  ainsi  que  la  polyopie, 
relèvent  de  causes  agissant  sur  la  marche  des  rayons  lumineux  et 
non  de  lésions  de  l'appareil  oculaire  sensoriel  ;  leur  valeur  séméio- 
logique  est  donc  nulle  à  ce  point  de  vue. 

Perte  de  la  mémoire  visuelle.  —  Les  altérations  qui  pro- 
duisent la  cécité  psychique  et  ses  variétés  (p.  195)  dépendent  de 
lésions  de  l'hémisphère  gauche;  l'hémianopsie  qui  accompagne 
toujours  la  cécité  verbale  sera  donc  droite.  Les  lésions  peuvent  poi'- 
ter  sur  le  pli  courbe  et  pousser  dans  la  profondeur  jusqu'aux  radia- 
tions optiques  [aphasie  sensorielle  de  Weniicke  et  hémianopsie),  ou 
respecter  l'écorce  et  n'atteindre  que  les  voies  d'association  sous- 
corticales  (céeité  verbale  pure  et  hémianopsie). 

La  dyslexie  de  Burns  est  due  à  une  ischémie  passagère  du  pli 
courbe;  c'est  la  claudication  intermittente  du  pli  courbe  (Pick). 

\j  aphasie  optirpue  de  Freund  est  produite  par  une  lésion  des  con- 
ducteurs sous-corticaux,  unissant  le  centre  de  la  mémoire  visuelle 
des  mots  (pli  courbe)  au  centre  de  l'aphasie  motrice  (placé  par 
Broca  au  pied  de  F").  On  sait  que  Pierre  Marie  a  profondément  re- 
manié cette  donnée  et  croit  pouvoir  placer  ce  centre  dans  la  zone 
lenticulaire,  qui  mérite  le  nom  de  «  quadrilatère  de  P.  Marie  ». 
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c.  LÉSIONS  OPHTALMOSCOPIOUES 

La  constatation  objective  d'une  altération  du  fond  de  l'œil  a  une 
importance  capitale  pour  le  diagnostic  d'une  affection  générale; 
nous  donnerons  ici  la  signification  séméiologique  des  principales  lé- 
sions révélées  par  l'ophtalmoscope. 

Atrophie  chorio-rétinienne.  —  Elle  existe  quelquefois  sous 
la  forme  diffuse  et  incomplète  ;  il  s'agit  alors  le  plus  souvent  de  la 
dépigmentation  diffuse  du  pôle  postérieur  chez  le  myope;  elle 
s'accompagne  presque  toujours  de  lésions  en  foyer. 

La  forme  en  foyer  est  caractérisée  par  des  plaques  où  l'atrophie 
est  totale  et  laisse  voir  la  teinte  blanche  de  la  sclérotique.  Elles 
sont  symptomatiques  d'anciennes  hémorrhagies  ayant  siégé  à  ce 
niveau  ou  de  chorio-rétinite;  ces  affections  dépendent  surtout  de 
la  syphilis,  héréditaire  ou  acquise.  La  myopie  peut  aussi  être  cause 
de  ces  plaques  d'atrophie  choroïdienne,  mais  elles  se  manifestent 
avec  une  fréquence  et  une  gravité  beaucoup  plus  considérables 
chez  le  myope  syphilitique. 

Dépôts  pigmentaires  rétiniens.  —  Ils  coexistent  en  général 
avec  les  plaques  d'atrophie  chorio-rétinienne.  On  les  rencontre  ce- 
pendant sans  plaques  d'atrophie  dans  les  chorio-rétinites  pigmen- 
taires de  la  syphilis  acquise. 

Leur  présence  est  surtout  caractéristique  au  cours  de  la  dégénéres- 
cence pigmentaire  de  la  rétine,  dont  ils  constituent  un  des  symptômes 
fondamentaux:  dans  cette  affection,  ils  revêtent  l'aspect  de  petites 
taches  multiples,  en  forme  d'ostéoblastes,  non  conlluentes  et  sié- 
geant à  la  périphérie  de  la  rétine;  la  teinte  feuille  morte  de  l'en- 
semble du  fond  de  l'œil,  l'héméralopie,  les  troubles  de  l'acuité  et 
du  champ  visuels  imposeront  le  diagnostic. 

La  présence  de  corps  étrangers  peut  provoquer  des  migrations 
pigmentaires  abondantes,  donnant  l'aspect  de  la  rétinite  pigmen- 
taire (de  Lapersonne  et  Vassaux). 

Hémorrhagies  rétiniennes.  —  Elles  sont  d'une  très  grande 
fréquence  et  ont  une  valeur  diagnostique,  et  quelquefois  pronos- 
tique, importante.  Elles  reconnaissent  des  causes  nombreuses  : 
1°  Causes  mécaniques  :  traumatismes  directs  ou  iudirecls,  décom- 
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pression  brusque  dans  la  cloche  à  plongeur,  compression  du  thorax 
(Béai),  application  du  forceps,  quelquefois  augmentation  de  la  pres- 
sion artérielle  au  moment  des  règles;  —  2*^  Allérations  rétiniennes  : 
cliorio-rétinite,  myopie  grave  (hémorrhagie  maculaire);  —  o*'  Altë- 
ralions  vaseuJaires  :  angiosclérose,  embolies  et  thromboses  de  l'ar- 
tère ou  de  la  veine  centrales  de  la  rétine;  —  ¥  Intoxications  endo- 
gènes :  albuminurie,  glycosurie,  oxalurie,  ictère,  intoxication  intes- 
tinale, anémie  pernicieuse  et  leucémie;  — 5°  Intoxications  exogènes  : 
saturnisme,  phosphorisme,  alcoolisme;  —  C)^  Infections  :  purpura, 
scorbut,  paludisme,  typhoïde,  variole,  syphilis;  au  cours  de  la  sep- 
ticémie, lorsqu'il  se  produit  une  rétinite  métastati(]ue,  aboutissant  ou 
non  à  la  panophtalmie  par  infection  endogène,  une  des  premières 
manifestations  consiste  en  hémori'hagies  rétiniennes  multiples  (réti- 
nite seplique  de  Roth)  ;  —  7«  Dans  une  catégorie  à  part  nous  grou- 
perons les  cas,  encore  mal  connus  dans  leur  pathogénie,  dlie- 
moi'i'/iacjies  rétiniennes  des  adolescents  :  sans  cause  appréciable,  il  se 
produit  dans  un  œil,  rarement  dans  les  deux,  une  hémori'hagie 
d'abord  rétinienne,  mais  qui  envahit  assez  rapidement  tout  le  corps 
vitré;  l'œil  est  alors  inéclairable  et  plein  de  sang.  Le  pronostic  en 
est  variable  :  la  guérison  peut  survenir  entière,  l'œil  peut  être  perdu 
par  décollement  rétinien  ou  glaucome,  la  récidive  peut  se  produire. 
On  n'a  pas  trouvé,  dans  l'état  général  du  sujet  et  par  les  examens 
hématologiques,  une  cause  qui  puisse  expliquer  ces  curieuses  hé- 
morrhagies. 

Exsudais  rétiniens.  —  On  les  rencontre  surtout  dans  trois 
affections  de  la  rétine  : 

1°  Dans  la  rétinite  albuminurique,  la  papille  est  gonflée,  envahie 
d'exsudats  qui  en  rendent  indistincts  les  contours,  ou  ne  présente 
qu'un  aspect  de  papillite.  Les  exsudats  se  trouvent  localisés  au  pôle 
postérieur,  surtout  au  pourtour  de  la  macula  ;  ils  sont  à  ce  ni- 
veau très  petits  et  ressemblent  souvent  à  des  grains  de  semoule,  qui 
s'ordonnent  en  séries,  divergeant  radiairement  de  la  macula  (cons- 
tellation maculaire);  les  hémorrhagies  sont  fréquentes. 

Dans  le  diabète,  les  exsudats  ne  revêtent  qu'exceptionnellement 
la  disposition  en  étoile  autour  de  la  macula  ;  ils  sont  irrégulièrement 
distribués  au  pcMe  postérieur  de  la  rétine  ;  la  névrite  optique  et  les 
hémorrhagies  sont  presque  de  règle. 
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0°  La  rétinite  leucémique  est  caractérisée  par  rabondance  des 
hémorrhagies  et  des  placards  exsudatifs,  par  sa  prédilection  pour  la 
région  maculaire,  et  par  l'aspect  caractéristique  des  vaisseaux  réti- 
niens, qui  semblent  charrier  un  liquide  laiteux. 

Décollement  de  la  rétine.  —  Rarement  il  est  accompagné 
d'un  état  normal  de  la  tension  oculaire;  s'il  y  a  hypertonie,  il 
s'agit  très  probablement  d'une  tumeur,  le  plus  souvent  un  sarcome 
choroïdien;  dans  des  cas  exceptionnels,  une  irido-cyclite  pourra 
provoquer  à  la  fois  de  l'hypertonie  passagère  et  un  décolle- 
ment. 

Dans  tous  les  autres  cas,  l'œil  est  plus  ou  moins  atteint  d'hypoto- 
nie; les  causes  les  plus  fréquentes  de  ces  décollements  sont,  en 
première  ligne,  le  traumatisme  (le  décollement  n'est  quelquefois 
constitué  que  deux  ou  trois  semaines  après  l'accident),  la  myopie 
forte  et  les  chorio-rétinites  à  foyers  atrophiques  disséminés,  surtout 
à  la  périphérie;  les  irido-cyclites  anciennes,  avec  atrophie  du  globe, 
s'accompagnent  toujours  de  décollement.  Puis  viennent  des  causes 
moins  fréquentes,  la  rétinite  albuminurique,  la  stase  papillaire,  les 
rétinites  métastatiques  septiques,  les  abcès  et  les  tumeurs  de  l'or- 
bite, les  sinusites.  Le  décollement  peut  enfin  succéder  à  des  attrac- 
tions de  la  rétine  par  le  vitré  rétracté  :  tractus  cicatriciels  intra- 
vitréens,  dus  à  des  traumatismes  oculaires  pénétrants,  au  séjour  de 
corps  étrangers  ou  à  des  hémorrhagies  vitréennes  profuses  (comme 
les  hémorrhagies  des  adolescents,  par  exemple)  et  surtout  à  l'organi- 
sation du  vitré  dans  les  irido-choroïdites. 

Papillite. — Souvent  la  papille,  enflammée  et  turgescente,  semble 
faire  une  légère  saillie  dans  la  cavité  oculaire;  aussi  certains  auteurs 
décrivent  ensemble  les  altérations  inflammatoires  et  œdémateuses 
de  la  papille.  Leur  aspect  ophtalmoscopique,  leur  retentissement 
sur  l'acuité  visuelle  et  leur  signification  séméiologique  étant  abso- 
lument différents,  nous  les  étudierons  séparément,  après  avoir 
signalé  cependant  qu'on  peut  trouver  entre  elles  des  aspects  inter- 
médiaires. 

La  papillite  indique  que  la  totalité  du  nerf  optique,  ou  seulement 
sa  portion  intra-bulbaire,  est  enflammée;  on  ne  la  constate  pas  dans 
les  inflammations  limitées  à  la  portion  rétro-bulbaire.  La  papillite 
peut  s'accompagner  de  rétinite  :  névro-rétinite.  La  syphilis  en 


SÉiMÉlOLOGlE  DES  SYMPTOMES  OCULAHIES  SEASOfVIELS.  225 


est  la  cause  la  plus  fréquente;  la  rétine  dans  ce  cas  est  simplement 
congestionnée  ou  présente  quelques  hémorrhagies.  Dans  les  névro- 
rétinites  albuminurique,  diabétique  et  leucémique,  la  présence 
d'hémorrhagies  et  d'exsudats  dans  la  rétine,  et  même  au  niveau  de 
la  papille,  est  la  règle. 

La  papillite  pure  reconnaît  encore  pour  cause  principale  la 
syphilis,  à  la  période  secondaire  ou  au  début  de  la  période  tertiaire. 
Puis  viennent  les  inflammations  de  voisinage  (abcès  orbitaires  ou 
sinusiens),  les  infeetions  générales  (septicémie,  influenza,  typlioïde, 
paludisme,  oreillons,  rougeole,  variole,  scarlatine,  méningite  céré- 
bro-spinale, pellagre);  ces  alïections  générales  provoquent  assez 
souvent  la  névrite  optique.  Il  en  est  d'autres  qui  ne  la  produisent 
qu'exceptionnellement;  ce  sont  par  ordre  décroissant  de  fréquence  : 
les  polynévrites,  le  béri-béri,  le  typhus  exantliématique,  la  fièvre 
récurrente,  la  blennorrbagie,  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Toutes 
ces  infections  générales  peuvent  aussi  provoquer  des  névrites  rétro- 
bulbaires,  sans  papillite. 

Dans  des  cas  rares,  la  papillite  peut  être  produite  par  les  troubles 
de  la  menstruation  ou  de  la  lactation;  le  pronostic  en  e.^t  le  plus 
souvent  favorable. 

Les  affections  du  système  nerveux  en  sont  rarement  la  cause  : 
paralysie  générale,  sclérose  en  plaques;  dans  certains  cas,  elle 
coexiste  avec  une  myélite  aiguë  {neuro-myélite  optique  aiguë)  :  la 
névrite  optique  précède  presque  toujours  la  myélite  et  guérit  avec 
elle;  la  mort  est  signalée  dans  prés  de  la  moitié  des  observations 
(p.  290). —  La  papillite,  comme  première  manifestation  de  l'ophtal- 
mie sympathique  (Deutschmann),  a  été  contestée. 

La  foudre  et  les  électrocutions  provoquent  de  la  papillite,  abou- 
tissant à  l'atrophie  optique. 

Stase  papillaire.  —  Elle  est  symptomatique  d'une  compres- 
sion; rappelons  cependant  que  l'œdème  du  nerf  n'exclut  pas  la  pos- 
sibilité de  l'infection  et  qu'il  existe  des  cas  mixtes  (névrite  œdéma- 
teuse) où  la  névrite  est  primitive  ou  secondaire  à  l'œdème.  —  Une 
stase  papillaire  unilatérale  indique  une  compression  du  nei'f 
optique  et  de  ses  gaines  par  une  tumeur  orbitaire  ou  par  une  sinu- 
site ethmoïdale  postérieure  ou  sphénoïdale  (de  Lapersonne).  Plus 
rarement,  la  stase  papillaire  unilatérale  traduit  une  affection  intra- 
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crânienne;  mais,  bientôt  la  papille  opposée  se  prend  à  son  tour;  il  y 
a  souvent  prédominance  assez  marquée  de  l'œdème  de  la  papille  du 
côté  correspondant  à  l'affection  intra-crânienne. 

La  stase  papillaire  bilatérale,  de  beaucoup  la  plus  fréquente, 
est  produite  par  une  hypertension  intra-crànienne  \  d'après  les 
chiffres  de  Kampherstein,  sur  200  cas,  134  fois  la  cause  était  une 
tumeur  maligne,  27  la  syphilis,  9  la  tuberculose,  7  un  abcès  céré- 
bral, 0  l'hydrocéphalie,  o  la  néphrite  chronique,  2  la  méningite, 
2  un  cysticerque  intra-crânien,  2  une  thrombose  des  sinus  et 
10  fois  une  autre  cause.  Cette  statistique  n'a  pas  été  recueillie 
pendant  une  })ériode  d'épidémie  de  méningite  cérébro-spinale,  car 
la  stase  papillaire  s'y  rencontre  fréquemment.  Elle  est  signalée 
beaucoup  moins  souvent  dans  les  statistiques  récentes  (Terrien  et 
Bourdier),  faites  depuis  l'application  du  sérum  anti-méningococcique, 
que  dans  les  précédentes  (Heine,  Nacht,  Cosmettatos,  IJhthoff),  sans 
doute  parce  que  les  cas  graves  sont  moins  nombreux  avec  cette 
thérapeutique  nouvelle.  Dans  la  méningite  tuberculeuse,  Dupuy- 
Dutemps  n'a  constaté  la  stase  papillaire  que  o  fois  sur  35  cas. 

Il  ressort  de  cette  statistique  de  Kampherstein  que  les  tumeurs 
cérébrales,  malignes  ou  bénignes,  sont  dans  plus  de  75  7o  des 
cas  la  cause  de  la  stase  papillaire.  —  La  localisation  de  la  tumeur 
influe  sur  la  fréquence  de  la  stase.  Dans  les  tumeurs  du  cervelet,  elle 
existe  87  à  95  fois  7o:  90  fois  7o  dans  celles  des  tubercules  quadri- 
jumeaux  :  64  fois  7o  dans  celles  du  lobe  temporal  (il  s'agit  plus 
souvent  d'abcès  otitiques  que  de  tumeurs  malignes)  ;  56  fois  7o  dans 
celles  du  lobe  occipital;  50  fois  7o  dans  celles  des  lobes  frontaux  et 
pariétaux;  55  fois  7o  dans  celles  de  la  protubérance:  18  fois  7o 
dans  celles  des  couches  optiques  et  6  fois  %  dans  celles  des  pédon-* 
cules.  —  En  somme,  il  existe  des  tumeurs  cérébrales  sans  stase 
papillaire,  mais  il  existe  peu  de  stases  papillaires  qui  ne  soient 
pas  dues  à  une  tumeur  cérébrale  (dans  le  sens  large  du  terme); 
on  conçoit  l'importance  énorme  de  cette  constatation  ophtal- 
moscopique,  lorsqu'il  est  nécessaire  d'affermir  un  diagnostic  incer- 
tain. 

Eue  forme  assez  spéciale  de  stase  papillaire  est  celle  que  produisent 
les  déformations  crâniennes  et  en  particulier  le  crâne  en  tour,  ou 
oxycephaUe  ((ig.  89),  caractérisé  par  une  étroitesse  marquée  du  front 
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et  par  la  forme  conique  ou  cylindrique  du  crâne.  Dans  les  cinq 
premières  années  de  la  vie,  il  se  produit  une  stase  papillaire  (rare- 
ment observée,  car  la  baisse  de  la  vision  est  alors  peu  considérable 
et  les  parents  ne  s'en  aperçoivent  pas),  qui  conduit  à  l'atrophie  post- 
névritique;  ces  sujets  sont  donc  aveugles  ou  presque.  La  trépana- 
tion agirait  par  décompression  et  pourrait  éviter  la  cécité  (Ponfick, 
Bourneville,  Dorfmann).  11 
s'agit  probablement  d'un  pro- 
cessus méningitique,  lié  au 
développement  vicieux  du 
crâne.  Ces  sujets,  malgré 
leur  aspect  stupide,  ont  gé- 
néralement une  intelligence 
normale.  —  Vhydrocéphalie 
s'accompagne  fréquemment 
de  lésions  optiques  analo- 
gues. 

La  stase  papillaire  a  été  ^jfe^^ 
signalée  4  fois  dans  les  coups 
de  feu  du  crâne  ;  elle  le  se- 
rait beaucoup  plus  souvent 
si  ces  blessés  étaient,  dans 
tous  les  cas,  l'objet  d'un  exa- 
men oculaire  précis  (Cou- 
tela). 

La  grande  valeur  séméio- 
logique  de  la  stase  papillaire      Fig.  89.  -  Atrophie  optique  bilatérale 
peut   être  diminuée,  si  on  par  oxycéphalie  (crâne  en  tour), 

l'observe    assez  longtemps 

après  le  début  de  l'affection,  la  stase  ayant  fait  place  à  l'atrophie 
post-névritique.  Il  sera  nécessaire  de  s'entourer  de  tous  renseigne- 
ments pour  faire  le  diagnostic  rétrospectif  d'atrophie  post-névri- 
tique, consécutive  à  une  névrite  œdémateuse  (ou  stase  papillaire)  ou 
à  une  névrite  inflammatoire  (papillite). 

Excavation  papillaire.  —  Cet  aspect  pathologique,  qu'on  ne 
confondra  pas  avec  l'excavation  papillaire  physiologique  (p.  176), 
traduit  le  refoulement  de  la  lame  criblée  par  une  hypertension 
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intra-oculaire.  On  pourra  la  trouver  dans  les  irido-cyclites  anciennes 
avec  hypertension,  mais  en  général  les  milieux  sont  troubles  et  sa 
constatation  est  impossible;  quelquefois  elle  accompagne  l'hyper- 
tension des  tumeurs  inlra-oculaires.  Dans  l'immense  majorité  des 
cas,  elle  est  symptomatique  d'un  glaucome;  on  l'observe  soit  dans  le 
glaucome  chronique,  soit  dans  le  glaucome  aigu  ou  subaigu,  qui 
n'en  est  plus  à  sa  première  poussée;  il  faut  en  effet  que  l'hyperten- 
sion dure  depuis  un  certain  temps,  pour  que  le  refoulement  de  la 
lame  criblée  ait  eu  le  temps  de  se  produire. 

Atrophie  papillaire.  —  Elle  affecte,  nous  le  savons,  deux 
aspects  très  distincts,  selon  que  la  dégénérescence  des  fibres  a  eu 
lieu  d'emblée,  ou  à  la  suite  d'une  inflammation  ou  d'un  œdème  du 
nerf. 

L'atrophie  papillaire  simple  ou  primitive  (contours  nets  de 
la  papille)  peut  n'être  que  partielle;  c'est  celle  qu'on  rencontre 
dans  les  névrites  rétro-bulbaires  toxiques  (alcool  et  tabac,  thyroï- 
dine,  plomb,  sulfure  de  carbone,  alcool  méthylique,  iodoforrae,  qui 
nine,  acide  filicique,  pelletiérine),  dans  la  sclérose  en  plaques, 
l'obstruction  d'une  seule  branche  de  l'artère  centrale  de  la  rétine, 
les  traumatismes  du  nerf  optique,  directs  ou  indirects,  par  fissure  de 
la  base  du  crâne  ou  de  l'orbite,  les  compressions  partielles  du 
chiasma  ou  des  bandelettes  par  une  affection  intra-crânienne. 

L'atrophie  partielle  peut  n'être  que  le  début  d'une  atrophie  géné- 
rale et  relever  des  causes  que  nous  allons  énumérer. 

Le  plus  souvent,  l'atrophie  papillaire  primitive  est  générale  ;  les 
causes  les  plus  fréquentes  en  sont  la  syphilis,  le  tabès,  l'oblitéra- 
tion de  l'artère  ou  de  la  veine  centrales  de  la  rétine,  le  glaucome 
(la  papille  est  excavée  en  même  temps  qu'atrophiée),  la  dégénéres- 
cence pigmentaire  de  la  rétine.  Plus  rarement,  elle  est  produite  par 
certaines  affections  cérébro-spinales  :  la  maladie  de  Friedreich, 
l'hérédo-ataxie  cérébelleuse,  la  sclérose  en  plaques,  la  syringomyé- 
lie,  la  paralysie  générale. 

Une  forme  assez  spéciale  est  celle  qui  survient  à  la  suite  d'hémor- 
rhagies  graves;  nous  en  reparlerons  fp.  555). 

Lne  autre  variété  particulière  d'atrophie  optique  est  celle  qui  a 
été  décrite,  par  Leber,  sous  le  nom  de  névrite  rétro-bulbaire  hérédi- 
taire et  familiale  (p.  215).  Elle  se  manifeste  plutôt  chez  les  garçons. 
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mais  se  transmet  sm^tout  par  les  filles;  le  début  en  a  lieu  entre  15  et 
25  ans;  il  est  en  général  assez  brusque;  en  quelques  semaines 
l'acuité  visuelle  est  devenue  très  basse;  le  champ  visuel  reste 
cependant  presque  normal  et  ces  individus  peuvent  encore  se  con- 
duire; la  cécité  totale  est  rare.  L'affection  est  bilatérale. 

On  faisait  autrefois  grand  cas  de  la  distinction  entre  l'atrophie 
blanche  et  l'atrophie  grise,  celle-ci  étant  considérée  comme  patho- 
gnomonique  de  tabès;  en  réalité,  l'atrophie  tabétique  revêt  quelque- 
fois une  teinte  un  peu  grise  ;  cette  teinte,  qui  dépend  de  la  dispo- 
sition de  la  lame  criblée,  doit  faire  penser  plutôt  au  tabès;  mais  il 
n'y  a  rien  d'absolu. 

L'atrophie  post-névritique  est  presque  toujours  générale.  Sa 
signification  séméiologique  nous  est  connue,  puisqu'elle  succède 
soit  à  une  inflammation  de  la  terminaison  du  nerf  (^;ayj///f7e,  p.  222), 
soit  à  son  infiltration  œdémateuse  {stase  papillaire,  p.  225).  Gomme 
nous  l'avons  dit,  la  difficulté,  en  présence  d'une  atrophie  post-né- 
vritique, sera  de  savoir  si  elle  a  succédé  à  une  inflammation 
ou  à  un  œdème;  l'examen  des  autres  parties  de  l'œil,  de  l'état 
général,  la  recherche  d'autres  signes  de  tumeur  cérébrale  seront 
indispensables.  L'examen  de  l'autre  papille,  moins  atteinte,  permet- 
tra peut-être  de  constater  encore  une  stase  ou  une  papillite  on 
évolution. 
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TROISIÈME  PARTIE 
APPAREIL  OCULAIRE  SENSITIF 


CHAPITRE  PREMIER 
ANATOMIE  DE  L  APPAREIL  OCULAIRE  SENSITIF 

La  sensibilité  de  l'appareil  oculaire  est  assurée  par  un  seul  nerf, 
le  trijumeau  ou  paire.  Nous  avons  vu  que  ce  tronc  nerveux  col- 
lecte les  impressions  sensitives  d'une  zone  cutanée  et  muqueuse 
très  vaste,  correspondant  aux  territoires  réunis  de  plusieurs  nerfs 
moteurs,  autrefois  nerfs  mixtes,  dont  il  a  accaparé  à  son  profit  les 
qualités  sensitives. 

C'est,  d'autre  part,  un  nerf  complexe,  qui,  outre  ses  fonctions 
propres,  sert  de  conducteur  à  des  fibres  nerveuses  qui  lui  sont 
étrangères  (fibres  venues  du  sympathique,  du  facial,  etc.). 

L'appareil  oculaire  sensitif  comprend  deux  neurones,  l'un  péri- 
phérique, l'autre  central. 


A.    APPAREIL  OCULAIRE  SENSITIF  PÉRIPHÉRIQUE 


11  est  constitué  comme  l'appareil  sensitif  spinal.  Les  voies  centri- 
pètes sont  représentées  par  les  trois  branches  du  trijumeau  (maxil- 
laires inférieur  et  supérieur,  ophtalmique  de  Willis)  ;  \q  ganglion,  ou 
agglomération  des  centres  cellulaires,  est  le  ganglion  de  Gasser, 
répondant  exactement  au  ganglion  rachidien  des  nerfs  médullaires. 
La  voie  centrifuge  est  formée  par  le  tronc  du  trijumeau,  centri- 
fuge par  rapport  au  ganglion  de  Gasser  et  centripète  par  rapport 
aux  centres  encéphaliques;  ce  tronc  représente  donc  le  segment 
centrifuge  du  neurone  périphérique. 
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Le  nerf  ophtalmique  de  Willis  (fi g.  [52  et  90)  est  composé 
par  la  réunion  de  trois  branches  principales  :  les  nerfs  nasal,  fron- 
tal et  lacrymal. 

Le  nerf  nasal  naît  de  la  réunion  du  nasal  externe  et  du  nasal 
interne;  le  nasal  externe,  formé  de  fdets  lacnjmau.x  (sac  et  cana- 
licules  lacrymaux),  nasaux  (peau  de  la  racine  du  nez)  et  palpébro- 
conjonctivaux,  suit  le  bord  inférieur  du  grand  oblique;  le  nasal 
interne,  ou  filet  ethmoïdal,  résume  le  nerf  naso-lobaire,  qui  donne  la 
sensibilité  à  la  peau  du  lobe  du  nez  et  de  la  paroi  externe  des 
fosses  nasales,  et  le  nerf  de  la  cloison.  Ce  nerf  nasal  interne,  né  au 
niveau  de  la  lame  criblée  de  l'ethmoïde,  pénètre  dans  l'orbite  par 
la  partie  supérieure  de  sa  paroi  interne. 

Le  nasal,  ainsi  constitué  au  trou  orbitaire  interne  antérieur,  gagne 
la  fente  sphénoïdale,  en  passant  entre  le  grand  oblique  et  le  droit 
interne  ;  il  s'engage  sous  le  droit  supérieur,  à  la  face  inférieure 
duquel  il  adhère  quelquefois,  et  surcroise,  oblique  en  arrière  et  en 
dehors,  le  nerf  optique  et  l'artère  ophtalmique.  11  sort  de  l'orbite 
parla  partie  interne  (anneau  de  Zinn)  de  la  fente  sphénoïdale;  au 
niveau  de  cet  anneau,  il  est  en  rapport  avec  les  nerfs  oculo-mo- 
teurs  commun  et  externe  et  la  veine  ophtalmique,  qui  traversent  aussi 
cet  anneau  ;  plus  en  dehors,  avec  les  organes  qui  traversent  la  fente 
sphénoïdale  en  dehors  de  l'anneau;  plus  en  dedans,  avec  le  nerf 
optique  et  l'artère  oplilalmique. 

Parmi  les  nerfs  sensitifs,  le  nasal  est  le  seul  qui  chemine  dans 
l'orbite  à  l'intérieur  du  cône  musculaire  et  qui  traverse  l'anneau  de 
Zinn  (le  frontal  et  le  lacrymal  sont  dans  l'espace  ostéo-musculaire 
de  l'orbite  et  franchissent  la  fente  sphénoïdale  en  dehors  de  cet 
anneau). 

Dans  son  trajet  orbitaire,  le  nasal  a  reçu  des  collatérales  :  la 
racine  longue  du  ganglion  ophtalmique;  les  deux  nerfs  ciliaires 
longs,  issus  du  pôle  postérieur  de  l'œil,  en  compagnie  des  nerfs  ciliai- 
res courts  qui  vont  au  ganglion  ophtalmique  (Yoy.  Nerfs  intra- 
oculaires,  p.  19)  :  le  filet  sphéno-ethmoidal  (muqueuse  du  sinus 
sphénoïdal  et  des  cellules  ethmoïdales  postérieures). 

Le  nerf  frontal,  branche  la  plus  volumineuse  de  l'ophtalmique, 
naît  de  la  réunion  de  deux  nerfs  :  le  frontal  interne,  formé  de 
filets  frontaux,  dont  quelques-uns  viennent  même  du  vertex,  conver- 
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géant  en  éventail  vers  l'orbite,  et  de  filets  palpébro-conjonctivaux . 
Le  frontal  interne  pénètre  dans  l'orbite  en  dehors  de  la  poulie  du 
grand  oblique;  —  le  frontal  externe,  entrant  dans  l'orbite  par 
l'échancrure  sus-orbitaire  et  formé  de  filets  frontaux,  cutanés, 
osseux  et  muqueux  (sinus  frontal)  et  palpébro-conjonctivaux. 
Le  frontal,  une  fois  constitué,  chemine  au  contact  de  la  voûte 


Fig.  90.  —  Nerf  ophtalmique  de  Willis  et  ses  branches  ; 
d'après  Hirschfeld,  modifié  par  Cunéo. 


orbitaire,  au-dessus  du  releveur  palpébral,  et  gagne  la  fente  sphé- 
noïdale,  dont  il  traverse  la  partie  externe,  en  dehors  de  l'anneau 
de  Zinn.  Il  est  là  en  compagnie  du  pathétique,  en  dedans,  et  du 
lacrymal,  en  dehors. 

Dans  son  trajet,  il  a  reçu  une  branche  importante,  le  7ierf  supra- 
trochléaire  d'Arnold,  qui,  né  de  la  région  supéro-interne  du  pour- 
tour orbitaire,  pénètre  dans  l'orbite  au-dessus  de  la  poulie  du  grand 
oblique. 

Le  nerf  lacrymal,  très  grêle,  naît  de  rameaux  palpéhro-con- 
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jonclivanx  et  de  rameaux  lacrymaux.  Ces  derniers  émanent  de 
réseaux  de  fibrilles  intra-cellulaires,  d'où  partent  des  fibres,  lisses 
ou  variqueuses,  anastomosées  entre  elles  pour  former  un  réseau 
hypolemmal,  étalé  entre  les  cellules  et  au-dessous  de  la  membrane 
basale;  de  lui  s'écbappent  des  fibres,  qui  perforent  la  basale,  pour 
constituer  en  deliors  d'elle  le  réseau  épilemmal,  origine  des  cylin- 
draxes. 

Le  lacrymal  cbemine  contre  la  paroi  orbitaire  externe,  au-dessus 
du  bord  supérieur  du  droit  externe,  et  sort  de  l'orbite  par  la  partie 
supéro-externe  de  la  fente  sphénoïdale,  en  dehors  de  l'anneau  de 
Zinn. 

Il  reçoit  deux  anastomoses  :  l'une,  inconstante,  venue  du  pathé- 
tique, qui  lui  restitue  ses  fibres  sensitives,  lorsqu'il  en  a  reçu  de 
lui  au  niveau  du  sinus  caverneux  ;  l'autre,  bien  plus  importante, 
émane  du  rameau  orbitaire  du  maxillaire  supérieur,  qui  le  rejoint 
par  une  arcade  anastomotique,  d'où  naissent  des  filets  lacrymaux, 
cutanés  et  palpébro-conjonctivaux,  ainsi  que  le  nerf  cutané  temporo- 
rnalaire. 

Le  nerf  ophtalmique  de  Willis  se  constitue,  par  la  réunion 
des  trois  nerfs  précédents,  immédiatement  en  arrière  de  la  fente 
sphénoïdale;  il  chemine  dans  la  paroi  externe  du  sinus  caverneux, 
en  rapport  avec  les  111*^  et  IV®  paires,  la  VI^  paire  étant  dans  l'inté- 
rieur du  sinus  avec  la  carotide  interne.  Dès  son  émergence  de  la 
paroi  du  sinus,  il  se  jette  dans  le  ganglion  de  Gasser. 

Pendant  ce  trajet,  l'ophtalmique  reçoit  des  anastomoses,  filets 
sympathiques  que  lui  envoie,  pendant  son  passage  dans  la  paroi  du 
sinus  caverneux,  le  plexus  péricarotidien.  Il  reçoit  également  le 
nerf  récurrent  (V  Arnold ,  ou  nerf  de  la  tente  du  cervelet,  lui  apportant 
des  filets  méningés. 

Le  ganglion  de  Gasser  affecte  la  forme  d'un  croissant,  logé  sur 
la 'partie  interne  de  la  face  endocrânienne  du  rocher,  dans  un  dé- 
doublement de  la  dure-mère  (cavuin  de  Meckel).  Il  est  en  rapport, 
en  avant,  avec  les  trois  racines  qu'il  reçoit;  en  arrière,  avec  le 
Ironc  du  trijumeau  qui  en  émane;  en  dedans,  avec  la  paroi  externe 
(lu  sinus  caverneux  et  les  nerfs  qui  s'y  trouvent  contenus:  en  bas, 
avec  la  portion  motrice  du  trijumeau  qui  gagne  le  nerf  maxillaire 
inférieur,  les  nerfs  grand  et  petit  pétreux  superficiels,  le  rocher, 
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dont  une  mince  lamelle  osseuse  le  sépare  du  canal  carotidien  intra- 
pétreux. 

Il  existe  quelquefois  de  petits  ganglions  aberrants  ou  accessoires, 
accolés  aux  racines  du  trijumeau. 

Le  trijumeau  est  fformé  des  trois  racines  sensitives,  unies  au 
niveau  du  ganglion  de  Gasser  ;  accolé  à  lui  est  le  nerf  masticateur, 
qui  représente  la  partie  motrice  de  ce  nerf  mixte.  Au  moment  où  il 
sort  du  cavum  de  Meckel,  le  trijumeau  croise  la  crête  du  rocher  et 
est  surcroisé  par  le  sinus  pétreux  supérieur;  puis  il  s'infléchit  en 
has  et  en  arrière,  cheminant  entre  le  versant  postérieur  de  la  face 
endocrânienne  du  rocher  et  le  pédoncule  cérébelleux  moyen;  il 
pénètre,  par  50  ou  40  filets,  dans  la  partie  moyenne  de  la  protu- 
bérance, au  point  où  elle  se  continue  avec  le  pédoncule  cérébelleux 
moyen. 

Les  filets  vont  ensuite  gagner  les  noyaux  d'origine  du  neurone 
sensitif  central;  ils  se  groupent  en  quatre  faisceaux  ou  racines  :  la 
racine  descendante  ou  spinale,  longue  de  55  millimètres,  descen- 
dant, profondément  située,  jusqu'à  la  jonction  de  la  moelle  et  du 
bulbe,  au-dessous  de  l'entrecroisement  des  faisceaux  pyramidaux  ;  — 
la  racine  ascendante  ou  cérébrale,  bien  moins  épaisse,  longue  de 
15-18  millimètres,  va  en  s'épuisant  jusque  sous  les  tubercules  qua- 
drijumeaux  ;  elle  forme  sur  la  coupe  un  croissant  englobant  la  sub- 
stance grise  de  l'aqueduc,  la  valvule  de  Vieussens  et  la  partie 
moyenne  de  l'anse  du  pathétique  :  en  dehors  d'elle  est  le  pédoncule 
cérébelleux  supérieur,  en  arrière  le  pathétique  ;  —  la  racine  du 
locus  cœruleus;  —  la  racine  cérébelleuse,  qui  gagnerait  le  cervelet 
en  passant  par  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  n'est  pas  admise 
par  tous  les  auteurs. 

B.    —  APPAREIL  OCULAIRE  SENSITIF  CENTRAL 

Le  neurone  central  est  essentiellement  constitué  par  des  cellules, 
groupées  en  amas  ou  noyaux,  d'où  partent  des  conducteurs,  gagnant 
l'écorce  ou  d'autres  noyaux  encéphaliques. 

Le  noyau  gélatineux,  ou  substance  de  Rolande,  est  une  des 
terminaisons  de  la  substance  gélatineuse  des  cornes  postérieures  de 


ANATOMIE  DE  L'APPAREIL  OCULAIRE  SENStTIF. 


la  moelle.  C'est  un  grand  noyau,  allongé  sur  tout  le  trajet  de  la  racine 
spinale,  dont  il  occupe  la  partie  antéro-interne  (fîg.  6). 

Le  noyau  sensitif  est  petit  et  placé  à  la  partie  supérieure  du 
noyau  gélatineux,  dont,  pour  quelques  auteurs,  il  ne  serait  que 
l'extrémité  supérieure. 

Le  noyau  sensitif  supérieur,  ou  colonne  vésiculeuse,  est  formé 
d'îlots  de  grosses  cellules,  se  pressant  sur  toute  la  hauteur  de  la 
racine  cérébrale. 

Le  locus  cœruleus  est  un  amas  cellulaire  placé  superficielle- 
ment, sous  l'épendyme  du  plancher  du  4^  ventricule,  dont  il  occupe 
la  partie  supérieure. 

Les  cylindraxes,  émanés  de  ces  divers  noyaux,  vont  se  joindre  au 
ruban  de  Heil  et  se  dirigent  vers  deux  destinations  principales  : 
d'une  part,  la  voie  réflexe  (noyaux  moteurs  bulbaires,  protubéran- 
tiels  et  pédonculaires,  surtout  les  noyaux  oculo-moteurs  ;  centres 
réflexes  :  couche  optique,  tubercules  quadrijameaux,  noyau  lenti- 
culaire) ;  d'autre  part,  la  voie  corticale  (terminaisons  corticales 
du  ruban  de  Ueil  dans  la  région  périrolandique). 
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CHAPITRE  II 

PHYSIOLOGIE  DE  L'APPAREIL  OCULAIRE  SENSITIF 
EXAMEN  CLINIQUE  DE  CET  APPAREIL 

L'ophtalmique  est  un  nerf  extrêmement  complexe  ;  il  contient  des 
éléments  d'emprunt  et  des  éléments  qui  lui  sont  propres. 

Ses  fihrea  motrices  (irido-dilatation)  ont  été  étudiées  ailleurs 
(p.  o5).  Ses  fibres  sécrétoires  (humeur  aqueuse,  larmes,  sécrétion 
conjonctivale,  sécrétion  des  muqueuses  sinusiennes)  et  vaso-mo- 
trices (intra-oculaires  et  extra-oculaires),  le  seront  dans  la  lY^ 
partie.  Ses  éléments  sensitifs  seuls  doivent  nous  retenir  ici. 

Son  territoii'e  sensitif  est  extrêmement  étendu  :  il  recueille  des 
impressions  sensilives  cutanées  (lobe  du  nez,  parties  inférieure  et 
supérieure  du  nez  mais  non  la  partie  moyenne,  paupière  supérieure, 
région  antérieure  de  la  tempe,  front  jusqu'au  vertex),  ostéo-périostées 
(les  parties  osseuses  sur  lesquelles  ses  filets  cheminent),  mu- 
queuses (tiers  antérieur  des  parois  interne  et  externe  des  fosses  na- 
sales, les  sinus  frontaux,  ethmoïdaux  et  sphénoïdaux,  la  conjonctive, 
les  voies  lacrymales),  glandulaires  (glande  lacrymale,  glandes  con- 
jonctivales),  oculaires  (toute  la  sensibilité  si  vive  de  la  cornée,  de 
la  sclérotique  et  de  toutes  les  membranes  intra-oculaires),  muscu- 
laires (tonus  et  sensibilité  des  muscles  orbitaires),  méningées  (tente 
du  cervelet  et  dure-mère  formant  le  périoste  de  la  région  fronto-or- 
bitaire  de  l'endocrâne). 

Le  globe  oculaire,  y  compris  la  cornée  et  un  anneau  de  la  con- 
jonctive, large  de  3-4  millimètres,  autour  du  limbe  scléro-cornéal, 
est  innervé  par  le  système  des  nerfs  ciliaires;  le  reste  du  terri- 
toire, énuméré  plus  haut,  l'est  directement  par  l'ophtalmique. 
Les  fibres  sensitives  du  système  ciliaire  passent,  les  unes  par  les 
nerfs  ciliaires  longs  (allant  directement  au  nasal),  les  autres  par  les 
nerfs  ciliaires  courts;  mais  ces  dernières  fibres  traversent  le  gan- 
glion sans  s'y  arrêter  et  gagnent  le  nasal  par  la  racine  sensitive  du 
ganglion.  Par  conséquent,  toutes  les  fibres  du  trijumeau,  qu'elles 


PHYSIOLOQfE  DE  L'APPAREIL  OCULAIRE  SENSLOF. 


255 


soient  directes  ou  fassent  partie  du  système  ciliaire,  sont  iden- 
tiques au  point  de  vue  neuronal  :  aucune  cellule  nerveuse  n'est 
interposée  sur  leur  parcours,  de  leurs  origines  au  ganglion  de 
Gasser. 

Sensibilité  oculaire.  —  Elle  est  très  vive  ;  nous  rappellerons 
seulement  la  sensibilité  des  cils  et  du  bord  palpébral,  de  l'iris  et  du 
corps  ciliaire  (douleurs  localisées  à  la  pression  dans  leurs  inflam- 
mations, insuffisance  fréquente  de  l'anesthésie  locale  dans  les  inter- 
ventions sur  l'iris  enflammé,  etc.);  mais  nous  insisterons  davantage 
sur  celle  de  la  conjonctive  et  de  la  cornée. 

La  conjonctive  est  rendue  sensible  par  de  nombreux  nerfs  :  le 
lacrymal,  le  frontal,  le  nasal  se  partagent  l'innervation  de  ses  par- 
ties périphériques,  les  parties  juxta-cornéennes  étant  innervées  par 
les  ciliaires. 

La  sensibilité  à  la  douleur  est  très  vive,  mais  s'atténue  rapide- 
ment (corps  étrangers  tolérés)  ;  elle  est  plus  marquée  au  voisinage 
du  bord  libre^des  paupières. 

La  sensibilité  au  contact  existe  partout,  sauf  en  quelques  points 
épars,  assez  rares  et  variables  selon  les  individus. 

La  sensibilité  à  la  température  n'a  rien  de  spécial. 

Les  poisons  n'agissent  pas  toujours  de  la  même  façon  sur  la  con- 
jonctive et  la  cornée  :  les  anesthésiques  locaux  (cocaïne,  sto- 
vaïne,  etc..)  agissent  également  sur  ces  deux  membranes,  mais 
plus  lentement  sur  l'iris;  le  chloroforme  insensibilise  la  conjonctive 
avant  la  cornée,  tandis  que  l'inverse  a  lieu  dans  l'empoisonnement 
par  la  strychnine. 

Le  courant  électrique  est  perçu  comme  une  piqûre. 

La  cornée  est  rendue  sensible  dans  ses  parties  centrales  et 
moyennes  par  les  nerfs  ciliaires,  dans  ses  parties  périphériques  par 
quelques  nerfs  venus  de  la  conjonctive.  Magendie  et  Claude  Bernard 
ont  montré  que  la  section  des  ciliaires  ne  rend  point  insensible  la 
partie  marginale  de  la  cornée. 

La  sensibilité  à  la  douleur  est  très  grande  ;  elle  est  reveillée  par 
une  pression  moyenne  de  1  à  2  milligrammes  (Ivruckmann)  :  elle  est 
moins  vive  chez  le  vieillard,  surtout  à  la  périphérie  :  au  niveau  de 
l'arc  sénile,  la  sensation  n'est  perçue  que  par  des  pressions  de  15  à 
20  milligrammes  (Cerise). 
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La  sensibilité  au  contact  a  été  niée  par  Frey  et  Kruckmann;  Ran- 
vier  la  déclare  mauvaise  à  la  périphérie  et  presque  nulle  au  centre  ; 
Nagel  l'admet  pour  toute  la  cornée.  Elle  est  en  tout  cas  fort  impré- 
cise :  un  compas  de  Weber,  constitué  par  deux  poils,  ne  donne  la 
double  sensation  que  si  les  points  de  contact  sont  espacés  de  plus 
d'un  demi-centimètre. 

La  sensibilité  thenniqiie  a  été  niée  également;  Nagel  admet  qne 
certains  points  seulement  de  la  cornée  sentent  les  différences  de 
température;  elles  peuvent  s'accompagner  aussi  de  sensations  dou- 
loureuses; un  courant  d'air,  même  chaud,  produit  la  sensation  de 
froid. 

Réflexes  à  point  de  départ  cornéo-conjonctival.  —  Les 
réflexes  à  distance  consistent  surtout  en  mouvements  du  corps  ou 
de  la  têle,  salivation,  éternuement,  mouvements  de  déglutition.  Il 
existe  aussi  une  contraction  du  ptérygoïdien  interne,  projetant  la 
mâchoire  du  côté  opposé  (réflexe  eornéo-mandibulaire  de  Solder). 
L'influence  des  impressions  cornéo-conjonctivales  sur  la  respiration 
est  variable.  Sur  le  sujet  qui  n'est  pas  en  état  de  syncope,  il  peut 
se  produire  un  arrêt  de  la  respiration  (Guttmann)  ;  cet  arrêt  est 
causé  également  par  l'excitation  de  la  muqueuse  pituitaire  ;  il  est 
probable  que  le  nerf  nasal  représente  la  voie  centripète  de  ce  ré- 
flexe. Pendant  l'état  syncopal,  si  la  syncope  est  d'origine  respiratoire, 
la  projection  dans  le  cul  de  sac  conjonclival  de  térébenthine,  de 
sulfate  de  fer  ou  de  cuivre,  provoque  fréquemment  la  reprise  de  la 
respiration  (Chevrotier,  Gélibert)  ;  cet  effet  ne  peut  être  obtenu  dans 
les  syncopes  d'origine  cardiaque. 

Les  réflexes  locaux  sont  des  congestions  et  des  réactions  de 
défense.  La  réplélion  des  vaisseaux  conjonclivaux  est  produite  parles 
irritations  cornéo-conjonctivales  légères  et  courtes;  des  irritations 
plus  fortes  et  prolongées  entraînent  en  outre  la  réplétion  des  vais- 
seaux ciliaires. 

Les  réactions  de  défense  produisent  la  fermeture  des  paupières, 
le  myosis  et  la  sécrétion  de  larmes.  \' occlusion  palpébrale  n'est  qu'un 
cHgnement  si  l'irritation  est  faible  ;  c'est  une  occlusion  permanente 
dans  le  cas  contraire.  Le  clignement  est  toujours  bilatéral;  il  est 
plus  énergique  si  l'excitant  est  froid  que  s'il  est  chaud.  Le  myosis 
n'est  pas  dû  à  la  mise  en  jeu  d'un  réflexe  allant  jusqu'aux  centres. 
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puisque  la  section  du  trijumeau  ne  l'empêche  pas  de  se  produire 
(Krause)  ;  il  dépend  d'un  arc  réflexe  périphérique;  la  majorité  des 
auteurs  le  jugent  d'origine  active,  par  contraction  réflexe  du  sphincter  ; 
d'autres  pensent  qu'il  est  passif,  dû  seulement  à  la  réplétion  plus 
grande  des  vaisseaux  de  l'iris  (on  sait  en  effet  que,  lorsque  l'iris  est 
congestionné,  la  pupille  se  rétrécit)  ;  il  est  vraisemblable  que  ces 
deux  facteurs  interviennent  à  la  fois.  Llii/persécrétion  lacrymale  ne 
manque  jamais;  elle  joue  dans  le  cas  particulier  un  rôle  de  défense  : 
elle  contribue  à  entraîner  les  corps  étrangers,  évite  la  dessiccation 
de  la  cornée,  facilite  les  mouvements  palpébraux. 

La  sensibilité  cornéenne  est  donc  une  sentinelle  qui  protège  le 
globe  oculaire.  Nous  verrons  qu'une  affection,  le  syndrome  oculaire 
neuro-paralytique,  s'accompagne  toujours  de  troubles  sensitifs  pro- 
fonds :  l'anesthésie  en  est-elle  le  seul  facteur  ou  ne  s'agit-il  pas  de 
troubles  trophiques  ?  Il  faudrait  au  préalable  démontrer  qu'il  existe 
réellement  des  nerfs  trophiques  de  la  cornée. 

Les  anciens  classiques  les  admettaient.  Berger  et  Lœwy  les  décri- 
vent comme  quittant  le  tronc  du  trijumeau  avant  le  ganglion  de 
Gasser  et  rejoignant  l'ophtalmique  par  des  anastomoses,  ce  qui 
explique  que  la  gassérectomie  ne  produise  pas  toujours  la  kératite 
neuro-paralytique  (fait  mis  en  évidence  par  Krause  et  Leber). 

La  majorité  des  auteurs  actuels  nient  l'existence  de  nerfs  trophi- 
ques :  ((  la  peau  et  la  cornée  n'ont  d'autres  nerfs  trophiques  que 
ceux  qui  président  à  l'activité  fonctionnelle  des  cellules  »  (Morat  et 
Doyon). 

Les  éclectiques  admettent  l'absence  de  nerfs  trophiques  vrais, 
différenciés  pour  cette  fonction,  mais  accordent  aux  fibres  du 
trijumeau  une  influence  certaine  sur  la  vitalité  des  vaisseaux,  in- 
dépendamment de  leurs  propriétés  vaso-motrices  et  sensitives. 
Angelucci,  sectionnant  le  trijumeau  par  le  procédé  de  Vulpian, 
constate,  peu  de  temps  après,  des  troubles  graves  des  vaisseaux  et  la 
desquamation  par  endroits  de  l'épilhélium  cornéen;  si  l'on  produit 
un  processus  inflammatoire,  la  réaction  est  tumultueuse  et  désor- 
donnée. Lodato  a  constaté  les  mêmes  altérations  dans  la  glande 
lacrymale  après  section  du  nerf  lacrymal.  Dans  l'inanition,  on 
retrouve  des  lésions  vasculaires  à  peu  près  identiques. 
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EXAMEN  CLINIQUE  DE  l'aPPAREIL  OCULAIRE  SEÎNSIÏIF 

Cet  examen  est  très  facile  ;  pour  une  exploration  clinique  rapide, 
on  peut  se  contenter  de  toucher  la  surface  de  la  cornée  et  de  la  con- 
jonctive avec  un  objet  mousse  de  petites  dimensions  (extrémité  d'une 
sonde  lacrymale),  ou  un  fragment  de  papier;  il  faut  tenir  les  pau- 
pières écartées,  afin  de  ne  pas  toucher  les  cils  ou  le  bord  palpébral. 

11  sera  fait  d'une  façon  plus  précise  avec  les  différents  esthésio- 
mètres  cornéens;  un  des  meilleurs  et  des  plus  simples  est  celui 
de  Cerise.  Ces  appareils  sont  basés  sur  la  mesure  de  la  pression  que 
développe  un  poil  appliqué  sur  la  cornée,  avec  une  poussée  suffisante 
pour  provoquer  la  sensation  de  contact. 

On  devra  toujours  le  pratiquer,  non  seulement  au  centre,  mais  à 
la  périphérie  de  la  cornée,  au  niveau  de  la  zone  périlimbaire  de  la 
conjonctive  et  de  ses  parties  périphériques. 

La  recherche  de  la  sensibilité  cutanée  (hyperesthésie,  ou  hypoes- 
thésie,  anesthésie)  sera  effectuée  en  tous  les  points  de  la  région  et 
sera  complétée  par  celle  des  troubles  sensitifs  au  niveau  de  la 
muqueuse  piluitaire. 

A  cet  examen  de  la  sensibilité  objective,  il  faudra  ajouter  celui 
de  la  sensibilité  subjective.  La  douleur  provoquée  sera  recherchée 
par  de  légères  pressions  digitales,  au  niveau  de  l'émergence  des 
troncs  nerveux  :  nasal  interne  et  externe,  frontal  interne  et 
surtout  sus  et  sous-orbitaires.  Au  niveau  du  globe  oculaire,  on  pal- 
pera la  région  des  procès  ciliaires,  afin  d'éveiller  la  douleur  à  la 
pression  de  l'iridocyclite  ;  il  suffit  de  faire  diriger  le  regard  vers  le 
sol,  la  tête  restant  droite,  et  de  presser  très  légèrement,  à  travers  la 
paupière  fermée,  sur  la  région  ciliaire;  celte  région  correspond  à 
un  cercle  distant  de  5à  4  millimètres  du  limbe  cornéen.  La  douleur 
provoquée  devra  être  étudiée  aussi  dans  les  mouvements  du  globe 
oculaire,  qu'on  fera  déplacer  dans  les  diverses  directions. 

La  douleur  spontanée  est  le  trouble  sensilif  le  plus  fréquent  ; 
l'interrogatoire  du  malade  en  précisera  les  caractères  (intensité, 
localisation,  durée,  alternatives,  etc.). 
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CHAPITRE  III 

SYMPTOMES  DES  LÉSIONS  DE  UAPPAREIL  OCULAIRE  SENSITIF 
SÉMÉIOLOGIE  DE  CES  SYMPTOMES 

A.    TROUBLES  IRRIÏATIFS 

Névralgie  de  l'ophtalmique.  —  Elle  fait  le  plus  souvenf 
partie  de  la  névralgie  de  la  face  ou  du  trijumeau  ;  elle  existe  cepen- 
dant à  l'état  isolé,  portant  sur  la  totalité  du  tronc  ou  sur  une  de  ses 
branches  seulement. 

Cette  névralgie  procède  par  accès,  précédés  quelquefois  de  sen- 
sations anormales  de  cuisson,  de  fourmillement  ou  de  piqûre:  le 
plus  souvent  ils  éclatent  brusquement.  La  violence  de  ces  accès 
est  très  variable  :  ils  sont  en  général  fort  douloureux  et  peuvent 
arracher  des  cris  au  malade.  Les  irradiations  douloureuses  sont  de 
règle  et  dépassent  le  territoire  de  l'ophtalmique. 

La  sensibilité  objective  n'est  jamais  normale  ;  parfois,  il  y  a 
-anesthésie,  surtout  dans  les  cas  anciens  et  graves  ;  plus  fréquem- 
ment, les  téguments,  la  conjonctive,  la  cornée  sont  le  siège  d'une 
hyperesthésie  manifeste. 

La  photophobie  et  un  léger  blépharospasme  sont  presque  cons- 
tants. 

Il  en  est  de  même  des  troubles  vaso-moteurs  ;  ils  consistent  en 
rougeur  et  élévation  de  la  température  locale  au  niveau  des  zones 
douloureuses;  la  conjonctive  est  légèrement  œdématiée,  chémo- 
tique.  Les  glandes  subissent  une  poussée  d'hypersécrétion;  les 
larmes  sont  abondantes  et  chaudes,  les  téguments  présentent  une 
sécrétion  sudorale  exagérée. 

La  pression  au  niveau  de  l'émergence  des  nerfs  met  en  évidence 
l'existence  de  points  douloureux,  dont  le  plus  constant  et  le  plus 
sensible  est  le  point  sus-orbitaire, à  l'émergence  du  frontal  externe: 
le  point  nasal  (émergence  du  nasal  externe  près  de  la  poulie  du 
grand  oblique),  et  le  point  naso-lobaire  (lobule  du  nez),  sont  fré- 
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quents;  au  niveau  de  la  bosse  frontale  et  de  la  bosse  pariétale  (points 
d'anastomose  du  frontal  avec  les  branches  du  plexus  cervical),  il 
n'est  pas  rare  de  trouver  des  points  douloureux. 

La  durée  des  accès,  leur  intensité  et  leur  fréquence  sont  très 
variables;  les  douleurs  vont  en  général  jusqu'à  un  maximum,  ou 
paroxysme,  pour  décroître  ensuite  graduellement. 

Dans  r intervalle  des  accès,  le  malade  ne  ressent  rien,  ou  éprouve 
des  sensations  de  lourdeur  ou  de  chaleur,  qui  lui  font  craindre  le 
retour  des  accès  et  lui  font  éviter  tout  mouvement  brusque  de 
la  tête,  les  impressions  lumineuses  vives,  la  fatigue  oculaire,  le 
froid,  causes  de  rappel  des  accès.  On  peut  constater  quelquefois, 
quoique  d'une  façon  moins  nette,  la  persistance  des  points  doulou- 
reux. C'est  seulement  dans  les  cas  graves  et  anciens  qu'il  existe 
une  anesthésie  plus  ou  moins  marquée,  accompagnée  ou  non  de 
troubles  trophiques,  portant  sur  la  peau  et  les  poils. 

Le  tic  douloureux  est  une  névralgie  dans  laquelle  les  troubles 
moteurs,  au  lieu  de  ne  consister  qu'en  blépharospasme  léger  et  de 
courte  durée,  prennent  une  importance  symptomatique  très  grande; 
ce  blépharospasme  intense  revêt  la  forme  clonique  ou  tonique.  Les 
douleurs  sont  atroces,  et  le  pronostic  est,  en  général,  plus  sévère. 

La  névralgie  de  l'ophtalmique  est  d'un  diagnostic  différentiel 
facile  ;  on  éliminera  aisément  les  douleurs  plus  ou  moins  fugaces,  ou 
topoalgies,  des  neurasthéniques,  les  céphalées  de  nature  diverse, 
l'asthénopie  oculaire,  les  douleurs  produites  par  des  affections  ocu- 
laires, et  le  début  d'un  zona  ophtalmique. 

Les  névralgies  dépendent  quelquefois  de  causes  qui  nous  échap- 
pent ;  on  leur  donne  alors  le  nom  de  ((  névralgies  essentielles  », 
terme  à  rejeter  absolument.  L'état  névropathique  ou  arthritique  du 
sujet  sont  des  causes  prédisposantes,  mais  la  cause  immédiate, 
inconnue  quelquefois,  n'en  est  pas  moins  toujours  existante. 

Les  névralgies  peuvent  être  fonctionnelles,  chez  les  hystériques 
par  exemple.  Presque  toujours  cependant,  elles  sont  de  cause  orga- 
nique; il  s'agit,  le  plus  souvent,  d'une  névrite  du  nerf  ou  du  gan- 
glion de  Gasser,  provoquée  par  une  intoxication  hétérogène  (alcool, 
tabac,  plomb),  endogène  (diabète,  goutte),  ou  par  une  infection  :  la 
grippe,  la  syphilis,  le  paludisme,  le  rhumatisme,  etc. 

Les  irritations  mécaniques  du  nerf  sur  un  point  quelconque  de 
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son  trajet  orbitaire  ou  crânien,  sont  provoquées  par  des  tumeurs, 
des  anévrysmes,  des  sinusites,  des  fractures  osseuses,  des  gommes 
ou  des  tubercules,  etc....  Nous  devons  faire,  là  encore,  une  place  à 
part  à  la  syphilis  et  à  ses  nmltiples  manifestations,  et  signaler  les 
névralgies  des  tabétiques  (((  crises  ophtalmiques  )>  de  Pel,  dues 
pour  les  uns,  à  une  névrite  vraie,  pour  les  autres,  à  une  irritation 
méningée) . 

La  cause  de  la  névralgie  peut  résider  plus  haut  encore,  dans  Y  en- 
céphale, ou,  au  contraire,  dans  une  irritation  des  extrémités  termi- 
nales du  nerf  (au  niveau  des  dents,  de  la  pituitaire,  de  l'œil,  etc.). 

On  doit  à  Pitres  une  méthode  précieuse  pour  le  diagnostic  du 
siège  de  la  cause.  Elle  consiste  à  faire  des  injections  de  cocaïne, 
soit  sous  les  téguments  au  point  douloureux,  soit  le  long  du  trajet 
du  nerf  dans  son  canal  osseux,  soit  dans  la  cavité  sous-arachnoï- 
dienne.  D'après  le  résultat  obtenu.  Pitres  classe  les  névralgies  en 
quatre  classes  : 

a.  Les  névralgies  qui  s'apaisent  (au  moins  momentanément)  par 
une  injection  de  cocaïne  loco  dolenti  ;  elles  sont  de  cause  termi- 
nale. 

b.  Les  névralgies  qui  résistent  aux  injections  de  cocaïne  loco 
(lohnti,  mais  qui  s'apaisent  par  les  injections  faites  sur  le  trajet  du 
nerf,  à  condition  qu  elles  portent  au-dessus  du  point  altéré;  ce  sont 
les  névralgies  de  cause  funiculaire  (tronc  nerveux). 

c.  Celles  qui  résistent  aux  deux  premiers  modes  d'injection,  mais 
qui  cèdent  aux  injections  intra-araclinoïdiennos,  comme  c'est  le  cas 
pour  les  douleurs  fulgurantes  des  ataxiques  ;  ce  sont  les  névralgies 
de  cause  radiculo-ganglionnaire. 

(L  Enfin,  celles  qui  résistent  à  toutes  ces  injections,  névralgies 
mal  connues,  qui  paraissent  rares  et  dont  la  cause  réside  plus  haut, 
dans  l'axe  médullo-encéphalique. 

Asthénopie  oculaire.  —  Les  manifestations  sensitives  de 
l'asthénopie  s'accompagnent  le  plus  souvent  de  troubles  sensoriels 
et  de  troubles  moteurs;  l'étude  en  a  été  faite  à  propos  de  ces  der- 
niers (p.  88). 

Douleurs  dans  les  affections  oculaires.  —  Nous  n'y  insis- 
terons guère;  disons  seulement  que  ces  douleurs  ne  sont  pas  tou- 
jours localisées  à  l'œil,  mais  s'irradient  souvent  au  pourtour  de 
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l'orbite  et  au  front;  quelquefois  même,  les  douleurs  péri-oculaires 
existent  seules  et  l'absence  de  douleurs  au  niveau  de  l'œil  peut 
entraîner  des  erreurs  de  diagnostic. 

La  plupart  du  temps,  les  affections  oculaires  douloureuses  sont 
accompagnées  de  symptômes  réactionnels  (kératiles,  conjonctivites, 
iritis,  glaucome,  panophtalmie,  ténonite,  etc.);  quelquefois  cepen- 
dant, la  réaction  inflammatoire  est  nulle  (névrite  rétro-bulbaire),  ou 
presque  nulle  (certains  glaucomes  subaigus,  etc.). 

La  kératalgie  traumatique  récidivante  mérite  une  place  à 
part.  Quelques  jours  après  un  traumatisme  insignifiant,  le  sujet  res- 
sent une  brusque  douleur;  elle  est  localisée  à  l'œil  sans  irradiations, 
croit  rapidement  jusqu'à  une  intensité  assez  grande  et  décroît  après 
quelques  heures  ou  quelques  jours:  l'examen  local  fait  constater 
souvent,  mais  non  toujours,  une  légère  exulcération  ou  une  petite 
phlyctène  de  la  cornée.  Cette  crise  n'est  pas  unique  et  la  récidive 
est  fréquente,  sous  l'influence  de  traumatismes  insignifiants;  les 
crises  vont  en  diminuant  de  fréquence  et  d'intensité. 

Le  diagnostic  différentiel  se  fera  par  l'instillation  de  fluorescéine, 
qui  colorera  l'exulcération.  On  éliminera  facilement  le  zona  ophtal- 
mique (anestliésie  cutanée ^  vésicules  cutanées,  répartition  typique 
des  lésions,  etc.),  et  l'herpès  cornéen,  fébrile  ou  non  (vésicules 
cornéennes  nombreuses,  à  bords  taillés  à  pic,  durant  peu  de  temps); 
du  reste,  ces  deux  affections  sont  accompagnées  d'anesthésie  de  la 
cornée,  qui  est  au  contraire  toujours  hyperesthésique  dans  la  kéra- 
talgie récidivante. 

Zona  ophtalmique.  —  Le  zona  ophtalmique,  malgré  l'anes- 
thésie  cornéenne  concomitante,  doit  être  classé  parmi  les  troubles 
irritatifs  du  trijumeau. 

Les  prodromes  manquent  quelquefois;  le  plus  souvent,  le  zona 
est  annoncé  par  des  douleurs  locales,  de  plus  ou  moins  longue  durée, 
variables  aussi  dans  leur  modalité  et  leur  intensité;  cette  névral- 
gie reste  unilatérale.  Les  prodromes  généraux  consistent  surtout  en 
malaises,  nausées,  frissons,  fièvre,  anorexie  ;  lorsqu'ils  existent,  ils 
précèdent  de  peu  le  zona. 

V éruption  du  zona  éclate  assez  brusquement;  elle  apparaît  sous 
forme  de  placards  érythémateux,  de  surface  inégale,  reposant  sur 
un  œdème,  qui  atteint  son  maximum  au  niveau  de  la  paupière. 
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En  peu  d'heures,  on  \oil  apparaître  sur  ces  placards  des  vésicules 
citrines,  se  fusionnant  en  grosses  bulles  irrégulières;  elles  se  locali- 
sent à  peu  près  sur  le  trajet  des  gros  troncs  nerveux,  d'une  façon 
assez  inégale  cependant;  au  niveau  du  front,  elles  forment  des 
séries  verticales,  s'écartant  un  peu  en  forme  d'éventail  ouvert  en 
haut:  la  paupière  supérieure  présente  le  maximum  de  bulles  à  sa 
partie  supéro-interne.  Si  le  fdet 
naso-lobaire  est  atteint,  on  trouve 
des  vésicules  au  niveau  du  lobe 
du  nez  et  sui*  la  pituitaire. 

L'éruption  ne  dépasse  jamais 
la  ligne  médiane  (fig.  91),  sauf 
dans  les  cas  de  zona  ophtalmique 
double  (Letulle).  11  peut  coexister 
avec  un  zona  des  nerfs  maxillaires 
supérieur  ou  inférieur. 

L'éruption  prend  quelquefois 
le  type  purulent,  gangréneux  ou 
liémorrhagique.  Après  quelques 
jours,  les  vésicules  et  les  bulles 
se  dessèchent  et  donnent  des  croù- 
telles  noires,  très  caractéristiques, 
qui  se  détachent  ensuite  et  lais- 
sent des  cicatrices  blanches, 
indélébiles,  permettant  le  dia- 
gnostic rétrospectif. 

Les  douleurs  persistent  souvent 
pendant  un  temps  très  long,  avec 
une  intensité  considérable  ;  elles 

coexistent  avec  une  insensibilité  ou  une  sensibilité  atténuée  des 
téguments  (anesthésie  douloureuse).  Chez  le  vieillard  surtout,  ces 
douleurs  ont  une  ténacité  très  marquée.  Chez  l'enfant,  le  zona, 
souvent  accompagné  de  fièvre  légère,  est  caractérisé  par  le  peu 
d'intensité  des  douleurs. 

Le  zona  ophtalmique  peut  se  localiser  aux  téguments  sans  attein- 
dre l'œil.  Dans  60  7o  des  cas,  il  existe  des  manifestations  ocu- 
laires. Les  plus  fréquentes  portent  sur  la  conjonctive:  ce  sont 


Fig.  01.  —  Zona  ophtalmique. 

Éruption  dans  tout  le  territoire  cutané 
de  l'ophtalmique,  y  compris  l'aile  du 
nez.  La  paupière  n'est  pas  en  ptosis,  mais 
en  état  de  blépharospasme  ;  il  relève  de 
la  photopliobie  que  provoquent  les  lé- 
sions cornéennes. 
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des  vésicules  conjonctivales,  accompagnées  d'un  peu  de  sécrétion  et 
d'anesthésie  de  la  muqueuse;  leur  pronostic  est  assez  bénin  ordi- 
nairement. 

Leè  complications  du  côté  de  Y  iris  sont  peu  fréquentes  :  il  s'agit 
d'uile  iritis  primitive,  légère,  durant  peu  et  ne  laissant  guère  de 
traces,  ou  d'une  iritis  plus  sérieuse  et  secondaire  aux  lésions  cor- 
néennes.  Vhyjwtonie  du  globe  n'est  pas  très  rare.  —  Quant  aux 
lésions  de  la  rétine,  du  nerf  optique,  des  nerfs  ou  muscles  oculo- 
moteurs,  qui  peuvent  accompagner  le  zona,  on  doit  les  mettre,  non 
sous  sa  dépendance,  mais  sous  celle  des  lésions  causales  du  zona 
(zona  symptomatique). 

Les  complications  cornéeyines  ont,  par  contre,  une  importance 
considérable  ;  elles  sont  fréquentes  (55  ^j^  des  cas).  On  observe  des 
kératites  interstitielles,  ou  parenchymateuses,  semblables  aux  kéra- 
tites de  l'hérédo-sypbilis,  mais  localisées  généralement  aux  parties 
centrales  de  la  cornée.  Le  plus  souvent,  il  s'agit  d'exulcéraiions 
cornéennes,  succédant  sans  doute  à  des  vésicules,  qu'il  est  excep- 
tionnel d'observer;  de  leur  confluence  résultent  des  pertes  de  sub- 
stance épithéliale,  d'étendue  variable,  à  contours  polycycliques  ;  la 
ftuorescéine  les  met  en  évidence.  L'anestliésie  cornéenne  est  la  règle, 
sinon  au  début,  au  moins  après  un  temps  très  court;  il  sera  bon  de 
la  rechercher  soigneusement  dans  toutes  les  parties  de  la  cornée. 
Ces  troubles  cornéens  sont  accompagnés  de  baisse  de  la  vision,  de 
larmoiement  et  d'un  léger  blépharospasme. 

Les  lésions  cornéennes  régressent  en  quelques  semaines,  pour  lais- 
ser à  leur  suite  des  opacités,  en  général  légères,  pouvant  même 
disparaître  après  un  temps  variable.  Quelquefois  cependant,  au  lieu 
d'évoluer  vers  la  guérison,  les  exulcérations  s'infectent,  pour  don- 
ner lieu  à  une  kératite  purulente  grave,  compliquée  d'hypopion. 

Les  fdets  nerveux  de  la  cornée  gagnant  le  nasal  interne  (auquel 
aboutit  aussi  le  naso-lobaire),  les  complications  oculaires  se  pro- 
duisent lorsque  le  nasal  interne  est  atteint;  l'éruption  de  l'aile  du 
nez  accompagne  donc  toujours  les  manifestations  du  côté  de  l'œil 
(fig.  91);  telle  est  la  loi  d'Hulchinson,  répondant  à  la  majorité  des 
cas,  mais  souffrant  cependant  quelques  exceptions. 

Le  zona  ophtalmique  représente  environ  7  de  tous  les  zonas; 
il  est  plus  fréquent  chez  l'homme  et  à  l'âge  adulte. 
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Nous  n'insistons  pas  sur  les  diverses  théories  par  lesquelles  on  a 
voulu  l'expliquer.  11  faut,  avec  Landouzy,  établir  une  distinction 
entre  le  zona  vrai,  souvent  fébrile  (herpès  zoster),  et  les  éruptions 
zostériformes  (zona  symptomatique,  accompagné  souvent  de  para- 
lysies des  muscles  de  l'œil).  Des  recherches  récentes,  il  sendile 
résulter  que  le  zona  dépend  d'une  lésion,  quelquefois  myélomérique 
(axe  cérébro-spinal),  plus  souvent  rhizomérique  (radiculo-ganglion- 
naire).  Brissaud  a  signalé  trois  cas  de  zona  ophtalmique  coexistant 
avec  une  hémiplégie  croisée,  qui  prouvait,  dans  ces  cas,  le  siège 
central  de  la  lésion.  Cette  lésion  paraît  dépendre  d'une  névrite, 
soit  infectieuse  (zona  vrai),  soit  de  tout  autre  ordre  (éruptions 
zostériformes  symptomatiques). 

Le  diagnof>tic  différentiel  du  zona  devra  être  fait  avec  l'herpès 
cornéen;  cette  affection  prend  la  forme  fébrile  (le  plus  souvent  au 
cours  des  infections  pulmonaires),  ou  la  forme  névralgique,  non 
fébrile,  avec  vésicules  cornéennes,  hypoesthésie  de  la  cornée  et 
névralgie  de  l'ophtalmique.  Même  dans  cette  seconde  forme,  il  n'y 
a  pas  de  vésicules  cutanées,  l'anesthésie  cornéenne  est  rarement 
complète  et  la  durée  de  l'évolution  est  assez  courte.  11  existe  de 
nombreux  cas  intermédiaires,  d'un  diagnostic  très  difficile;  c'est  ce 
qui  a  permis  à  beaucoup  de  cliniciens  de  rapprocher  l'herpès  cor- 
néen des  formes  atténuées  de  zona. 

La  kératite  neuro-paralytique  sera  facilement  différenciée  par 
l'absence  des  douleurs  névralgiques  et  d'éruption  cutanée  ;  les  lésions 
oculaires  du  zona  peuvent  cependant  ressembler  à  celles  de  la  kéra- 
tite neuro-paralytique;  une  tumeur  irritant  le  trijumeau  donnera 
d'abord  du  zona,  puis  détruira  le  nerf  et  provoquera  secondaire- 
ment l'affection  neuro-paralytique. 

B.    TROUBLES  PARALYTIQUES 

Anesthésie  dans  le  territoire  de  l'ophtalmique.  — 
L'anesthésie  limitée  à  la  paupière,  atteinte  en  totalité  ou  en 
partie,  mais  sans  participation  du  globe,  se  voit  dans  les  altérations 
du  frontal,  du  lacrymal  ou  de  la  partie  terminale  du  nasal;  les 
causes  de  ces  altérations  sont  très  multiples  :  traumatismes  (corps 
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étrangers,  projectiles,  fractures  directes  ou  indirectes  de  la  voùle 
orbitaire),  tumeurs,  lésions  ostéo-périostées  (surtout  syphilis  et 
tuberculose),  lésions  névritiqiies  (lèpre). 

L'anesthésie  limitée  au  globe  atteint  une  partie  seulement 
de  la  cornée  (ulcères  cornéens,  sections  cornéennes),  ou  sa  totalité; 
dans  ce  dernier  cas,  on  peut  avoir  affaire,  tantôt  au  glaucome  aigu 
(troubles  irritatifs,  dureté  de  l'œil,  vision  nulle  ou  très  basse,  dou- 
leurs), tantôt  à  une  lésion  des  nerfs  ciliaires  longs  ou  courts  (tu- 
meurs du  nerf  optique  ou  de  l'orbite). 

L'anesthésie  oculo-palpébrale  est  plus  fréquente;  elle  peut  être 
due  à  des  lésions  orbilaires;  il  est  rare  qu'il  s'agisse  alors  de  lésions 
multiples,  atteignant  les  nerfs  dans  leur  partie  antérieure,  où  ils  sont 
déjà  éloignés  les  uns  des  autres;  plus  souvent,  la  lésion  est  unique 
et  siège  près  de  la  fente  sphénoïdale;  on  constate  que  les  nerfs 
moteurs  sont  atteints  en  même  temps  que  les  sensitifs  (paralysie 
sensitivo-motrice)  ;  quelquefois  le  nerf  optique  participe  à  ces  lésions 
(paralysie  sensorio-sensitivo-motrice,  p.  98). 

Les  lésions  endocrâniennes  portent  sur  le  nerf  au  niveau  du  sinus 
caverneux,  sur  le  ganglion  de  Gasser  ou  sur  le  tronc  du  trijumeau, 
qu'elles  relèvent  de  névrites  (lèpre,  syphilis,  tabès),  de  trauma- 
tismes,  de  tumeurs,  d'affections  vasculaires  ou  méningées. 

Les  lésions  des  centres  provoquent  aussi  des  anesthésies  du  triju- 
meau, que  la  lésion  siège  au  niveau  de  la  région  bulbo-prolubéran- 
tielle  (paralysies  alternes  sensitives  ou  mixtes)  ou  au  niveau  de  la 
capsule  interne,  du  centre  ovale  ou  de  l'écorce  (hémi-anesthésie 
croisée) . 

L'hystérie  et  d'autres  névroses  s'accompagnent  d'anesthésies  en 
monocle  ou  en  binocle. 

Nous  laissons  de  côté  les  anesthésies  cornéennes  dues  à  la  narcose 
et  aux  anesthésiqiies  locaux,  de  même  que  celles  qui  accompagnent 
les  états  comateux,  par  empoisonnements  ou  lésions  organiques. 

La  thermo-anesthésie  (anesthésie  pour  la  température  et  la  dou- 
leur, avec  conservation  du  sens  musculaire  et  du  tact)  a  été  signalée 
fréquemment,  au  niveau  de  la  conjonctive  ou  des  paupières,  dans 
la  syringomyélie  et  la  maladie  de  Morvan. 

Kératite  ou  syndrome  oculaire  neuro-paralytique.  — 
La  kératite,  ou  mieux  le  syndrome  oculaire  neuro-paralytique  (de 
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Lapersonne),  est  constitué  par  une  anesthésie  cnrnéenne,  ou  cornéo- 
conjonctivale,  absolue,  compliquée,  après  un  temps  plus  ou  moins 
long,  d'une  érosion  arrondie,  située  au  centre  d'une  cornée  qui  a 
perdu  son  reflet  brillant.  L'érosion  guérit  ou  progresse,  au  con- 
traire, vers  un  ulcère  grave,  aboutissant  à  la  perforation  de  la 
membrane;  la  présence  de  pus  dans  la  cbambre  antérieure  et  d'iritis 
est  alors  la  règle;  un  phlegmon  de  r(eil,  ou  panophtalmie,  peut  en 
être  la  terminaison.  —  Ce  qui  rend  très  particulière  l'allure  clinique 
de  cette  ulcération  neuro-paralytique,  c'est  l'absence,  à  peu  près 
complète,  de  tout  phénomène  réactionnel  (pas  de  larmoiement,  à 
peine  de  rougeur  périkératique, absence  de  douleurs);  sa  marche  est 
absolument  torpide  et,  avant  que  les  grandes  complications  ne  se 
soient  produites,  un  examen  attentif  est  nécessaire  pour  la  dépister. 
C'est  là  une  des  causes  de  sa  gravité,  qui  est  en  effet  considérable; 
l'œil  ne  peut  être  sauvé  que  par  la  suture  permanente  des  pau- 
pières, ou  tarsorraphie.  L'étude  de  la  sensibilité  cornéenne  servira 
de  guide  pour  la  réouverture  des  paupières,  qui  ne  devra  être  faite 
qu'après  la  disparition  de  l'anesthésie. 

A  ces  lésions  cornéennes  fondamentales  s'ajoutent  d'autres  altéra- 
lions,  moins  constantes,  qui  complètent  le  syndrome  oculaire  neuro- 
paralytique. C'est  en  première  \\gw(iVophta}momalacie devient 
extrêmement  mou,  diminue  de  volume  et  s'enfonce  dans  l'orbite. 
Il  survient  quelquefois  des  ir/</.s' seVf //ses,  ou  aqiio-capsulite,  de  Vépis- 
clérile  et  des  troubles  associés,  produits  par  l'extension  aux  organes 
voisins  de  la  lésion  qui  a  frappé  le  trijumeau  :  céphalées  paroxysti- 
ques à  retour  nocturne  (méningite  des  syphilitiques),  paralysies 
des  nerfs  oculo-moteurs,  troubles  oculo-sympathiques,  troubles  gé- 
néraux divers. 

Tandis  que  l'anesthésie  cornéenne  sinqjle  est  produite  par  des 
troubles  fonctionnels  ou  par  des  lésions  organiques  du  neurone  sensitif 
central  ou  du  neurone  sensitif  périphérique,  le  syndrome  oculaire 
neuro-paralytique  n'est  jamais  causé  que  par  une  lésion  du  neurone 
sensitif  périphérique;  cependant,  toute  lésion  de  ce  neurone,  bien 
que  produisant  l'anesthésie  cornéenne,  ne  provoque  pas  fatalement 
le  syndrome;  après  les  ablations  chirurgicales  du  ganglion  de  Cas- 
ser, il  ne  se  rencontre  que  dans  la  moitié  des  cas,  à  peine. 

Le  diagnostic  différentiel  avec  les  ulcérations  cornéennes  ordi- 
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naires  est  facile;  elles  sont  toujours  accompagnées  de  signes  réac- 
tionnels  et  revêtent  une  allure  clinique  différente.  Le  zona  ophtal- 
mique, nous  l'avons  vu,  sera  un  peu  plus  difficile  à  éliminer. 

Les  théories  pathogéniques  au  sujet  de  l'ulcération  de  la  cornée 
sont  nombreuses  :  trouble  trophique,  vaso-moteur,  infection  micro- 
bienne plus  facile,  traumatismes  minuscules  (poussières),  l'anesthé- 
sie  empêchant  l'appel  des  réactions  de  défense;  dessiccation  par 
absence  du  réflexe  entraînant  le  clignement  et  l'étalement  ^des 
larmes.  Aucune  de  ces  théories  ne  suffit  à  elle  seule,  et  c'est  par 
l'association  de  plusieurs  d'entre  elles  qu'il  est  possible  de  se  rendre 
compte  de  la  pathogénie  de  cette  affection. 

La  kératomalacie  se  rapproche  beaucoup  de  la  kératite  neuro- 
paralytique, dont,  pour  quelques  auteurs,  elle  ne  serait  qu'une 
variété.  Elle  survient  chez  les  très  jeunes  enfants  débiles,  prématu- 
rés, athrepsiques  ou  hérédo-syphilitiques.  Sur  une  cornée  anesthé- 
sique,  on  voit  apparaître  une  ulcération,  sans  caractères  réaction- 
nels-;  elle  aboutit  à  la  perforation  du  globe,  qui  précède  souvent  de 
peu  la  mort  du  sujet. 

On  a  rapporté  aussi  des  observations  de  kératomalacie  avec  hémé- 
ralopie  et  xérosis  conjonctival,  survenant  chez  des  adultes  surmenés 
et  mal  nourris. 
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QUATRII^ME  PAUTIt: 

APPAREILS  OCULAIRES  VASO-MOTEUR 
ET  SÉCRÉTOIRE 


CHAPITRE  PREMIER 

ANAT0IV5IE  ET  PHYSIOLOGIE  DES  APPAREILS  OCULAIRES 
VASO-mOTEUR  ET  SÉCRÉTOIRE 

Il  n'est  pas  possible  de  faire  une  étude  anatoniique  de  ces  appa- 
reils, car  il  n'existe  poui'  aucun  d'eux  des  conducteurs  nettement 
différenciés.  Tout  ce  que  l'on  sait  de  leur  anatoniie  et  de  leur 
trajet  sont  des  données  a  j)Osleriori,  acquises  par  l'expérimentation 
physiologique  et  les  observa tious  anatomo-cli niques. 

Nous  pouvons  cependant  dire  que  le  grand  conducteur  des  fibres 
vaso-motrices  et  sécrétoires  est  l'ophtalmique.  Il  conlient  des  fibres 
vaso-motrices,  qui  lui  viennent  du  sympathique  par  deux  voies  prin- 
cipales :  l'uue  est  le  filet  sympathico-gassérien  de  F.  Franck,  l'autre 
suit  les  anastomoses  contractées,  au  niveau  de  la  paroi  externe 
du  sinus  caverneux,  avec  des  filets  émanés  du  plexus  sympathique 
péricarotidien.  On  ne  sait  encore  si  l'ophtalmique  a  des  vaso-moteurs 
qui  lui  sont  propres. 

L'ophtalmique  conduit  également  des  fihres  sécrétoires  d'emprunt, 
venues  du  facial  (fig.  92);  elles  se  détachent  de  ce  tronc  au  niveau 
du  ganglion  géniculé,  suivent  le  nerf  grand  pétreux  superficiel,  le 
ganglion  sphéno-palatin,  le  nerf  maxillaire  supérieur  et  son  filet 
orbitaire,  qui,  par  une  anastomose  déjà  décrite,  vient  apporter  ces 
fibres  au  lacrymal.  L'ophtalmique  a  probablement  aussi  des  fibres 
sécrétoires  propres, 
he  grand  sympathique  est  un  conducteur  moins  complexe;  par 
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un  filet  spécial,  il  se  met  en  communication  directe  avec  le  ganglion 
ophtalmique,  auquel  il  apporte  des  éléments  vaso-moteurs.  Il  ne  faut 
])as  confondre  ces  filets  vaso-moteurs  sympathiques,  qui  gagnent 
directement  le  ganglion,  avec  ceux  qui  n'y  ahoutissent  qu'indirecte- 


Vig.  92.  —  Scliéma  des  connexions  du  facial  et  du  trijumeau. 


VII,  facial.  —  GPS,  grand  pétreux  superficiel.  —  PPS,  petit  pétreux  superficiel.  —  i  T, 
corde  du  tympan.  —  C,  carotide  interne.  —  GS,  ganglion  supérieur  du  sympatique  cer- 
vical. —  V,  trijumeau  et  ganglion  de  Gasser.  —  V,  opthalmique  de  Willis.  —  F,  nerf 
frontal.  — L,  lacrymal.  —  N,  nasal  et  ganglion  ophtalmique.  —  GL,  glande  lacrymale. 
—  AOL,  arcade  anastomotique  orbito-lacrymale.  —  V-,  maxillaire  supérieur  et  ganglion 
sphéno-paiatin.  —  V^,  maxillaire  inférieur  et  ganglion  otique.  —  En  pointillé,  trajet 
des  nerfs  sécréteurs  des  larmes,  venus  du  facial. 

ment,  après  avoir  emprunté  le  tronc  de  l'ophtalmique,  qu'ils  ont 
atteint  par  les  deux  voies  étudiées  plus  haut. 

Le  ganglion  ophtalmique  est  le  carrefour  où  convergent  toutes 
les  fibres  motrices,  sensitives,  vaso-motrices  et  sécrétoires  du  globe 
oculaire.  Seules,  les  fibres  sensitives  le  traversent  sans  s'y  arrêter; 
toutes  les  autres  fibres  s'y  terminent,  pour  s'articuler  avec  le  corps 
cellulaire  d'un  autre  neurone,  dont  le  cylindraxe  se  prolonge  dans 
les  nerfs  ciliaires  courts. 

Vablalioïi  du  ganglion  de  Gasser  n'entraîne  pas  toujours  des 
troubles  vaso-moteurs  oculaires  ;  ce  qui  semble  prouver  que  le  tri- 
jumeau n'a  pas  de  fibres  vaso-motrices  propres. 

La  section  de  C  ophtalmique  produit  la  vaso-dilatation  des  vaisseaux 
rétiniens  et  uvéaux  (choroïde,  corps  ciliaire  et  iris),  mais  ne  produit 
qu'une  hyperémie  conjonctivale  insignifiante.  Son  excitation  produit 
des  effets  inverses. 
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La  section  du  injmpath  'Kiiie,  ou  de  la  moelle  cervicale,  est  suivie  de 
la  vaso-dilatalion  des  vaisseaux  rétiniens,  uvéaux  et  conjonctivaux  ;  à 
la  longue,  ces  troubles  vaso-moteurs  peuvent  diminuer  considéra- 
blement (résultats  éloignés  de  la  sympalhectomie).  Leur  excitation 
produit  la  vaso-constriction. 

Si  nous  mettons  à  part  les  vaisseaux  conjonctivaux,  dont  les  vaso- 
moteurs  passent  uniquement  par  le  sympalbique,  tous  les  au- 
tres vaisseaux  de  l'œil  (système  de  l'artère  centrale  de  la  l'étine 
et  système  des  artères  ciliaires)  reçoivent  leurs  vaso-moteurs  à  la 
fois  du  sympatbique  et  de  l  ophtalmique  (qui  les  a  reçus  lui-même 
du  sympathique).  Wegner  et  SchilT,  sectionnant  sur  un  animal,  d'un 
côté  l'ophtalmique,  de  l'autre  le  sympathique,  ont  obtenu  une  vaso- 
dilatation irienne  à  peu  près  équivalente  des  deux  côtés. 

Les  phénomènes  vaso-moteurs  qui  se  passent  dans  l'appareil  ocu- 
laire ne  sont  pas  limités  au  globe  et  à  ses  annexes;  en  effet,  les 
nerfs  oculo-moteurs  reçoivent,  pendant  leur  passage  dans  la  paroi 
du  sinus  caverneux,  des  iilets  sympathiques  anastomotiques,  qui,  par 
un  trajet  récurrent,  suiventleur  tronc  jusqu'au  voisinage  des  noyaux 
oculo-moteurs,  dont  ils  régissent  la  vascularisation. 

Le  centre  cortical  des  phénomènes  oculaires  vaso-moteurs  et 
sécrétoires  existe-t-il?  Il  semble  que  cela  soit  certain;  l'existence  du 
pleurer  psychique,  à  l'état  physiologique  ou  pathologique  (lésions  de 
l'écorce)  et  de  la  rougeur  émotive  par  vaso-dilatation  le  prouve.  Sa 
localisation,  même  approximative,  est  actuellement  impossible. 

Vaso-motricité  oculaire.  —  Au  niveau  de  la  conjonclive, 
elle  a  les  rôles  divers  d'agent  de  caléfaction,  d'adjuvant  dans  les  pro- 
cessus de  réparation,  etc....  —  A  V intérieur  du  globe,  ces  mêmes 
fonctions  lui  sont  dévolues,  auxquelles  s'en  ajoute  une  autre  extrê- 
mement importante  :  la  régulation  de  la  tension  intra-oculaire. 
Cette  tension  est  normalement  de  25  millimètres  de  mercure;  le 
glaucome  ou  hypertonie,  l'hypotonie  caractérisent  ses  oscillations. 
V  vrai  dire,  les  phénomènes  vaso-moteurs,  malgré  leur  importance, 
ne  sont  pas  les  seuls  à  régir  la  régulation  de  la  tension  intra-ocu- 
laire, c'est-à-dire  les  échanges  qui  s'effectuent  entre  le  sang  contenu 
dans  les  vaisseaux  et  les  humeurs  intra-oculaires.  Des  conditions  de 
[>ression,  de  vitesse  de  circulation  du  sang,  des  échanges  osmotiques, 
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l'état  des  membranes  semi-perméables  qui  les  séparent,  intervien- 
nent également.  A  ces  conditions  physiques,  il  faut  en  ajouter 
de  physiologiques;  c'est  l'activité  propre  et  le  pouvoir  électif  des 
cellules.  Il  n'y  a  donc  pas  filtration  seule  ou  sécrétion  seule,  mais 
combinaison  de  ces  deux  processus,  l'un  physique,  l'autre  biolo- 
gique, qui  ne  s'excluent  nullement. 

Sécrétion  oculaire.  —  Elle  comprend  la  sécrétion  intra-ocu- 
laire,  dont  nous  venons  de  parler,  la  sécrétion  des  glandes  conjonc- 
iiv  al  es  {glandes  de  Krause,  de  Ciaccio,  de  Manz,  de  la  caroncule),  la 
sécrétion  palpébrale  {glmdes  de  Meibomius,  de  Moll,  de  Zeiss)  et  la 
sécrétion  des  glandes  lacrijniates.  Celle-ci  a  lieu  de  façon  réflexe  ou 
psychique. 

Le  pleurer  psychique  apparaît  assez  tardivement,  rarement  avant 
l'âge  de  4  mois  et  demi.  Au  moment  où  le  sujet  va  pleurer,  on  voit 
de  petites  contractions  de  certains  muscles  de  la  face. 

Le  pleurer  réflexe,  ou  larmoiement,  se  produit  à  la  suite  d'exci- 
tations locales  (inflammation,  corps  étranger,  impression  lumineuse 
vive)  ou  en  même  temps  que  d'autres  actes  physiologiques  (rire, 
toux,  effort,  vomissement,  bâillement). 

Outre  la  sécrétion  lacrymale  abondante  et  intermittente  qui  con- 
stitue le  pleurer,  il  existe  une  sécrétion  très  minime  mais  continue; 
elle  est  destinée  à  faciliter  le  jeu  des  paupières  et  à  prévenir  la 
dessiccation  de  la  cornée  ;  cette  sécrétion  est  provoquée  par  la  sen- 
sation de  dessèchement  cornéen  et  par  celles  de  vacuité  ou  de  plé- 
nitude du  sac  lacrymal  ;  elle  se  tarit  en  effet  quand  le  sac  lacry- 
mal a  été  extirpé,  ou  pendant  le  sommeil;  la  cornée  ne  se  dessé- 
chant plus,  le  clignement  et  la  sécrétion  lacrymale  sont  rendus 
inutiles. 
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CHAPITRE  II 

EXAMEN  CLINIQUE  DES  APPAREILS  OCULAIRES  VASO-MOTEUR 
ET  SÉCRÉTOIRE  —  SYMPTOMES  DE  LEURS  LÉSIONS 
SÉMÉiOLOGiE  DE  CES  SYMPTOMES 


Vaso-motricité  oculaire.  —  La  vaso-motricité  oculaire  est 
cliniquement  appréciée  par  la  simple  inspection;  la  rougeur  de  la 
sclérotique  ou  de  la  conjonctive,  les  modificatious  de  teinte  de  l'iris, 
donneront  des  indications  suffisantes. 

La  thermométrie  oculaire  n'a  pas  grande  valeur  et  n'est  pas  passée 
dans  la  pratique. 

Vaso-dilatation.  —  Elle  s'observe,  à  l'état  pathologique,  au 
niveau  du  segment  antérieur  ou  du  segment  postérieur  de  l'œil. 

Au  niveau  du  segment  antérieur,  la  vaso-dilatation,  s'accompagnant 
de  rougeur,  peut  n'intéresser  que  la  conjonctive  (conjonctivites 
aiguës  ou  chroniques,  névroses,  irritations  dans  le  territoire  de 
l'ophtalmique)  ;  les  conjonctivites  sont  accompagnées  de  sécrétion 
conjonctivale  de  caractères  variables  et  de  gonflement  plus  ou  moins 
marqué  (chémosis). 

Lorsque  la  conjonctive  est  indemne,  mais  que  la  rougeur  siège  au 
niveau  de  la  sclérotique,  on  est  en  présence  d'une  épisclérite,  si  la 
rougeur  se  localise  en  un  point  quelconque  sous  forme  d'une  petite 
élevure  inflammatoire;  d'une  kératite  ou  d'un  glaucome  subaigu,  si 
la  rougeur  fait  autour  de  la  cornée  un  anneau  de  plusieurs  milli- 
mètres de  large  (cercle  périkératique).  La  rougeur  est-elle  étendue 
à  toute  la  sclérotique  avec  chémosis,  on  devra  penser  à  un  glaucome 
aigu  ou  à  une  ténonite. 

Si  la  congestion  porte  à  la  fois  sur  la  sclérotique  et  liris,  avec 
un  orifice  pupillaire  déformé,  on  devra  songer  aux  iritis,  irido- 
cyclites,  panophtalmies.  Bien  entendu,  il  n'y  a  là  qu'un  élément 
de  diagnostic,  qu'il  faudra  compléter  par  la  recherche  de  tous  les 
autres  symptômes  de  ces  affections. 

Au  niveau  du  segment  postérieur,  on  constatera  quelquefois  la 
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vaso-dilatation  à  Uoplitalmoscope.  Nous  éliminons  les  congestions 
passives,  veineuses,  dues  à  des  obstructions  ou  gènes  de  la  circu- 
lation de  retour  (névrites  optiques,  hypertension  intra-crànienne, 
tumeurs,  anévrysmes  artério-veineux,  affections  cardiaques,  etc.). 
pour  ne  parler  que  des  congestions  actives,  artérielles.  On  les  con- 
state dans  les  inflammations  au  début  :  névrites  optiques,  rétinites 
toxiques  (diabète,  albuminurie),  rétinite  leucémique,  rétinites 
infectieuses  aiguës  (syphilis);  cette  congestion  rétinienne  atteint  son 
maximum  dans  les  rétinites  ou  ophtalmies  métastaliques,  à  leur 
période  initiale.  La  congestion  de  la  choroïde,  dans  les  choroïdites 
aiguës,  est  toujours  très  difficile  à  constater  à  travers  la  rétine  et 
les  troubles  du  corps  vitré. 

Au  niveau  des  paupières,  la  vaso-dilatation  pourra  se  manifester  à 
rétat  inflammatoire  :  abcès  nés  sur  place  ou  venus  du  voisinage, 
tarsites,  lésions  osseuses  du  rebord  orbitaire,  phlegmon  de  l'orbite, 
dacryocyslites,  etc.,  ou  sons  la  forme  œdème. 

Vœdème  palpéhral  unilatéral  fera  penser  aux  inflammations  de 
voisinage  (orgelet,  chancre  palpébral,  sinusites,  inflammations 
violentes  de  la  conjonctive  ou  de  l'œil,  phlegmon  de  l'orbite),  à 
des  dermatoses  locales  (urticaire,  impétigo,  erythéme  polymorphe, 
éruption  du  zona),  à  des  inflammations  dentaires  ou  auriculaires,  à 
des  infections  des  téguments  de  la  face  (érysipèle,  charbon). 

Vœdème  palpébral  bilatéral  dewa  faire  songer  aux  mêmes  causes, 
de  siège  bilatéral,  et  à  la  thrombose  du  sinus  caverneux.  Des  causes 
générales  le  produisent  fréquemment  (affections  rénales  et  cardio- 
rénales, œdèmes  fugaces  des  arthritiques). 

Les  œdèmes  palpébraux,  au  lieu  d'être  francs  et  mous,  comme 
ceux  que  nous  venons  de  décrire,  sont  parfois  durs,  incomplète- 
ment réductibles  à  la  pression  ;  on  les  rencontre  dans  l'éléphantia- 
sis  des  paupières  (quelquefois  consécutive  à  des  poussées  récidi- 
vantes d'érysipèle),  dans  certains  cas  de  goitre  exophtalmique  el 
dans  le  myxœdème,  où  son  aspect  est  caractéristique. 

L'œdème  palpébral  ne  sera  pas  confondu  avec  le  refoulement  de 
la  paupière,  par  la  graisse  orbitaire  ou  par  la  glande  lacrymale 
hypertrophiée,  restée  en  place  ou  luxée  de  sa  loge  dans  la  paupière 
(dacryoadénoptose) . 

Vaso-constriction.  —  La  diminution  de  calibre  des  artères  est  le 
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plus  souvent  liée  à  une  compression  ou  à  des  lésions  de  leur  paroi 
(atrophies  optiques,  glaucomes,  etc.).  La  décoloration  des  mem- 
branes profondes  de  l'œil  est  rarement  observée  d'une  façon  nette; 
on  l'a  cependant  signalée,  conmie  complication  possible  de  la 
thrombose  de  l'artère  centrale,  dans  l'amblyopie  alcoolo-nicotinique 
ou  quininique.  Au  niveau  du  segment  antérieur,  on  ne  la  constate 
nettement  que  sous  l'influence  de  l'adrénaline. —  La  vaso-constriction 
oculaire  a  une  valeur  séméiologique  peu  importante. 

Tension  oculaire.  —  La  tension  oculaire  est  mesurée  par  Vies 
appareils  spéciaux  (tonomètres),  ou,  plus  rapidement  et  très  suffi- 


t"i^.  1)5.  —  Examen  do  la  tension  oculah^e. 

Le  malade  regarde  à  ses  pieds,  sans  baissef  la  tète,  et  en  laissant,  sansefïoi-t,  la  paupière 
s'abaisser  au-devant  de  l'œil.  Les  deux  doigis,  placés  assez  loin  l'un  de  l'autre,  pressent 
alternativement  le  ylobe  ;  en  ce  moment,  l'index  gauche  appuie  légèrement  et  l'index 
droit  se  laisse  refouler.  L'alternance  de  ces  mouvements  indique  le  degré  de  molless<' 
ou  de  dureté  du  globe.  Il  est  bon  que  les  doigts  des  deux  mains  preiment  point  d'appui 
sur  la  face  et  le  iront,  afin  que  l'œil  ne  soit  pas  contusionné  par  les  doigts,  si  le 
malade  vient  à  bouger. 

sainment,  par  le  palper  bi-digital  de  l'œil,  à  travei^s  la  paupière 
supérieure  abaissée  sans  effort,  pendant  que  le  regard  est  dirigé  en 
bas.  Les  deux  doigts  pressent  alternativement  sur  le  globe,  comme 
pour  en  rechercher  la  fluctuation. 
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Hypotonie.  —  L'hypotonie,  produite  par  la  perforation  du  globe, 
ne  nous  intéresse  pas  ici:  celle  que  provoque  Vinstillalion  répétée 
de  cocaïne  est  seulement  à  signaler.  Les  cijcJites  et  irido-cijcliles,  à  la 
période  initiale,  traversent  des  alternatives  d'hypertonie  et  d'hypo- 
tonie, mais  à  une  période  plus  avancée,  l'hypotonie  est  la  règle.  Le 
décollement  de  la  rétine,  s'il  n'est  pas  dù  à  une  tumeur,  est  toujours 
accompagné  d'hypotonie;  les  héniorrhagies  profi(se>>,  le  sidérosis 
(intoxication  de  l'œil  par  séjour  d'un  fragment  de  fer)  la  provoquent 
également. 

Le  choléra  et  quelquefois  le  coma  diabétique  la  produisent  par 
déshydratation. 

Dans  tous  ces  cas  d'hypotonie,  il  s'agit  de  causes  locales  ou  de 
trouhles  généraux  plutôt  que  d'affections  nerveuses:  parmi  ces 
dernières,  nous  citerons  le  zona  ophtalmique.  Quant  à  ïophtalmo- 
malacie  essentielle  (qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  la  kératoma- 
lacie),  c'est  une  affection  extrêmement  rare,  très  mal  connue,  et 
caractérisée  par  des  crises  passagères  et  récidivantes  de  mollesse 
marquée  de  l'œil,  pouvant  revenir  à  l'état  normal. 

Hypertonie.  • —  Elle  est  symptomatique  du  glaucome  primitif, 
quelle  qu'en  soit  la  variété  (aigu,  subaigu,  chronique,  absolu, 
hémorrhagique,  infantile  ou  hydrophtalmie);  au  coui's  du  glaucome 
chronique,  l'hypertonie  n'existe,  ni  dans  tous  les  cas,  ni  d'une  façon 
permanente.  Le  glaucome  secondaire  (à  des  iritis  avec  séclusion 
pupillaire,  à  des  enclavements  de  l'iris  dans  une  perforation  trau- 
matique  ou  chirurgicale,  à  des  leucomes  cornéens,  à  une  tumeur 
intra-oculaire),  la  panophtalmie,  les  luxations  du  cristallin,  sur- 
tout dans  la  chambre  antérieure,  en  sont  aussi  les  causes.  Dans 
Virido-cyclite,  l'hypertonie  n'est  pas  rare  dans  les  périodes  initiales; 
cette  hypertonie  est  en  général  transitoire. 

Sécrétion  lacrymale.  —  En  ce  qui  concerne  la  sécrétion  ocu- 
laire, on  ne  peut  mesurer  en  clinique  que  la  sécrétion  lacrymale. 
On  ne  doit  pas  se  baser  sur  la  constatation  d'un  larmoiement  pour 
affirmer  que  la  glande  sécrète  trop  ;  à  côté  du  larmoiement  par 
hypersécrétion,  il  existe  un  larmoiement  par  hypoexcrétion,  tenant 
à  l'insuffisance  des  voies  lacrymales  ou  à  une  paralysie  du  muscle 
de  Horner  (par  lésion  du  facial  entre  le  ganglion  géniculé  et  ses 
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terminaisons  dans  le  muscle).  Schirmer  conseille  le  procédé  sui- 
vant :  on  découpe  une  languette  de  papier  buvard,  large  de  5  cen- 
timètres et  longue  de  4  ;  on  la  coude  par  un  pli  près  de  son  extré- 
mité et  l'on  insinue  cette  partie  repliée  dans  le  cul-de-sac  con- 
jonctival  inférieur,  entre  la  paupière  et  le  globe.  On  mesmT, 
au  bout  de  cinq  minutes,  sur  quelle  bauteur  la  partie  apparente  de 
la  languette  a  été  imbibée  :  cette  bauteur  est  de  1  centimètre  et 
demi  pour  un  œil  normal. 

Hypersécrétion  lacrymale.  —  Elle  peut  traduire  des  états 
physiologiques  {fatigue  oculaire,  ébloaisseatent  par  \umiëre  vive); 
le  plus  souvent,  elle  décèle  un  état  pathologique  :  irritations  (sur- 
tout corps  étranger),  inflinnmations  de  la  conjonctive  on  de  la 
cornée,  iritis,  glaucome,  j^niophtalmie.  Elle  peut  être  un  des  pre- 
miers symptômes  de  Y  ophtalmie  sympathique:  lorsqu'un  œil  a  été 
blessé  et  qu'on  voit  apparaître,  peu  de  temps  après,  un  larmoiement 
avec  photopbobie  du  côté  de  l'œil  non  blessé,  on  doit  rechercher 
immédiatement  les  autres  signes  de  cette  affection. 

Elle  n'est  pas  très  rare  au  cours  des  intoxications  (goutte,  intoxi- 
cation arsenicale  chronique).  Dans  les  7iévroses  et  affections  ner- 
veuses (hystérie,,  goitre  exophtalmique,  tabès),  on  constate  fré- 
quemment du  larmoiement  par  hypersécrétion,  survenant  brusque- 
ment, par  crises.  On  a  signalé  quelques  cas  authentiques  de  larmes 
de  sang  chez  les  hystériques;  il  s'agit  simplement  d'une  légère 
hémorrhagie  conjonctivale,  colorant  les  larmes  sécrétées  en  abon- 
dance (Salva). 

Le  pleurer  psychique  survient  par  crises  plus  ou  moins  fréquentes 
chez  les  sujets  atteints  d'affections  cortico-méningées  ou  sous-corti- 
cales; il  peut  alterner  avec  des  crises  de  rire. 

Hyposécrétion  lacrymale.  —  Dans  le  choléra,  certaines  fièvres 
graves,  quelques  cas  de  diabète,  la  sécrétion  est  presque  tarie:  il 
peut  en  être  de  même  dans  le  tabès  et  le  goitre  exophtalmique. 

Uabolition  de  la  sécrétion  lacrymale  a  une  importance  séméiolo- 
gique  très  grande  :  on  cherche  à  produire  le  pleurer  réflexe  par 
excitation  de  l'ophtalmique  (vapeurs  d'ammoniaque  venant  au  coi> 
tact  de  l'œil)  :  on  essaie  aussi  de  provoquer  le  pleurer  psychique,  ou 
l'interrogatoire  fait  connaître  si  cette  variété  de  pleurer  est  suppri- 
mée. Plusieurs  cas  peuvent  se  présenter  : 
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J°  Le  ])leurer  réflexe  (par  excitation  de  roplitalmique)  est  sup- 
primé, le  pleurer  psychique  subsiste.  La  lésion  siège  sur  les  voies 
centripètes  du  réflexe  :  ophtalmique,  ganglion  de  Casser  ou  tri- 
jumeau : 

'2"  Le  pleurer  psychique  est  aboli,  tandis  que  le  pleurer  réllexe  per- 
siste. La  lésion  siège  dans  rencépliale,  sur  les  voies  qui  unissent  le 
centre  cortical  du  pleurer  au  noyau  du  facial: 

T)'^  Le  pleurer  psychique  et  le  pleurer  réflexe  sont  tous  deux 
supprimés.  La  lésion  siège  sur  le  tronc  du  facial  entre  son  émer- 
gence et  le  ganglion  géniculé,  sur  le  grand  nerf  pétreux  super- 
ficiel ou  sur  le  nerf  lacrymal,  c'est-à-dire  sur  les  voies  centrifuges 
des  arcs  réflexe  et  volontaire  du  pleurer.  Si  la  lésion  siège  sur  le 
tronc  du  facial,  la  paralysie  de  la  luette  et  du  voile  du  palais 
coexistent  toujours. 

Des  considérations  exposées  dans  ce  livre  premier  il  faut 
retenir  que  l'examen  oculaire  subjectif  et  l'examen  ophtal- 
moscopique  (si  facile  malgré  la  croyance  inverse)  sont  indis- 
pensables pour  l'établissement  d'un  diagnostic  et  que  le  mé- 
decin a  autant  besoin  d'avoir  des  notions  d'ophtalmolo- 
gie que  l'ophtalmologiste  de  bien  connaître  les  autres  bran- 
ches de  la  médecine. 


LIVRE  DEUXIÈME 

TROUBLES  OCULAIRES  NERVEUX  DANS  LES  DIVERSES 
AFFECTIONS 


Le  livre  premier  nous  a  fait  connaître  anahjtiquemenl  l'anato- 
ïnie,  la  physiologie  et  la  pathologie  de  cliacun  des  appareils  nerveux 
de  l'œil.  Une  synthèse  s'impose,  qui  nous  apprendra  les  trouhles  ocu- 
laires nerveux  produits  par  les  maladies  extra-oculaires  (affections 
de  voisinage,  aifections  générales).  Nous  en  donnerons  un  rapide 
aperçu. 

ClIAPn  RI]  PREMIEI\ 
AFFECTIONS  LOCALES  OU  DE  VOISINAGE 

A.    AFFECTiONS  DE  l'oRBITE 

Phlegmons  de  V orbite.  —  De  quelque  origine  (pi'ils  soient 
(traumatiques,  pyohémiques,  pai*  propagation  d'une  collection  péri- 
orbitaire),  ils  s'accompagnent  toujours  de  douleurs  extrêmement 
vives,  souvent  localisées  au  niveau  des  nerfs  sus-orhitaires.  —  Les 
paralysies  musculaires  sont  fréquentes  ;  c'est  surtout  au  début  qu'il 
t^st  possible  de  les  constater:  plus  tard,  l'exophtalmie,  le  chémosis 
deviennent  considérables  et  le  globe  est  complètement  immobilisé. 
La  pupille  peut  être  en  myosis  ;  elle  est  cependant  presque  tou- 
jours en  mydriase,  ce  qui  peut  dépendre  de  l'amaurose,  ou  plus 
souvent  des  lésions  directes  des  nerfs  ciliaires,  démontrées  par  l'im- 
mobilité pupillaire  avec  perte  de  tous  les  réflexes.  —  La  cornée  est 
souvent  atteinte  de  kératite  grave,  pouvant  conduire  à  sa  perforation  ; 
si  l'anesthésie  est  complète,  il  s'agit  de  kératite  neuro-paralytique, 
par  lésion  du  ganglion  ophtalmique  ou  des  nerfs  ciliaires.  — 
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L'amaurose  est  très  fréquente  (80  %  d'après  Scliwendlj  ;  elle  peut 
se  produire  d'emblée  ;  on  ne  constate  pas  la  papillite,  car  il  s"agit 
alors  d'une  névrite  rétro-bulbaire,  qui  ne  produit  l'atrophie  papil- 
laire  qu'après  plusieurs  semaines;  ou  bien  la  vision  baisse  progres- 
sivement et  la  papillite  est  de  règle.  Cette  amaurose  est  ordinai- 
rement incurable.  Dans  quelques  cas  de  pidegmons  orbitaires,  on  a 
signalé  le  décollement  de  la  rétine. 

Thrombo-phlébite  orbitaire.  —  Produite  par  un  furoncle 
ou  un  anthrax  de  la  face  (lèvre  supérieure,  sourcil),  par  une  infec- 
tion de  la  bouche  et  de  l'amygdale,  de  l'oreille,  du  nez,  par  l'inter- 
médiaire du  plexus  veineux  ptérygoïdien  ou  par  une  infection 
générale  pyohémique  (surtout  scarlatine  et  érysipèle),  elle  provoque 
à  peu  près  les  mêmes  symptômes  oculaires  nerveux  que  le  phleg- 
mon orbitaire  (chémosis,  amaurose,  troubles  pupillaires,  etc.). 
Mais,  tandis  que  le  phlegmon  orbitaire  reste  limité  à  une  seule 
orbite,  il  est  de  règle  que  la  thrombo-phlébite  gagne  en  arrière  vers 
les  sinus  caverneux  et  les  sinus  coronaires  pour  se  propager  à  l'or- 
bite opposée;  les  nerfs  contenus  dans  la  paroi  de  ces  sinus,  surlout 
la  VP  paire,  qui  baigne  dans  le  sang  veineux,  seront  atteints  très 
fréquemment;  la  paralysie  extrinsèque  et  intrinsèque  de  la  lll" 
paire  existe  souvent.  La  kératite  neuro-paralytique  est  rarement 
signalée,  car  la  mort  survient,  en  général,  avant  qu'elle  n  ait  eu  le 
temps  de  faire  son  apparition. 

Ostéo-périostites  orbitaires.  —  Elles  ont  une  marche  aiguë, 
subaiguë  ou  chronique;  elles  siègent  sur  le  rebord  orbitaire  ou 
dans  la  profondeur.  Les  formes  aiguës  relèvent  d'un  traumatisme 
infectant,  d'une  sinusite,  de  l'ostéomyélite  de  croissance,  ou  d'une 
infection  générale;  les  formes  suhaiguës  sont  dues  surtout  à  la 
syphilis,  la  tuberculose,  la  lèpre,  l'actinomycose  ;  les  formes  chro- 
niques dépendent  de  la  syphilis,  des  sinusites  chroniques  (hyper- 
ostose  fronto-orbitaire  de  Rollet)  ou  de  la  leoyitiasis  ossea.  —  Les 
formes  aiguës  provoquent  un  phlegmon  orbitaire  ou  une  thrombo- 
phlébite,  dont  nous  connaissons  le  retentissement  sur  les  appareils 
nerveux  de  l'œil.  Ces  cas  mis  à  part,  elles  agissent  en  couiprimant 
les  nerfs  sensitifs  et  moteurs  ou  en  lésant  directement  les  corps 
musculaires.  —  Les  comphcations  portant  sur  le  nerf  optique,  le 
g'anglion  ophtalmique   ou  les  nerfs  ciliaires  sont  rares,  car  les 
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ostôo-péi'iosliles  sont  des  affections  pariétales,  en  dehors  de  l'en- 
tonnoir musculaire  ;  celles  qui  siègent  en  arrière,  près  du  trou 
optique,  pourront  cependant  léser  le  nerf  optique;  on  observe  alors 
l'ophtalinoplégie  sensorio-sensitivo- motrice,  particulièrement  dans 
les  syphilis  anciennes. 

Tumeurs  orbitaires.  —  Lem-s  variétés  sont  nombreuses.  On 
observe  :  des  kystes  congénitaux  (séreux,  dermoides,  encéphalo- 
cèles  et  méningocèles)  ou  acquis  (séreux,  à  hydatides,  à  cysticerque)  ; 
des  tumeurs  vasculaires  pulsatiles  (anévrysme  artério-veineux,  sar- 
come pulsatile)  ou  non  pulsatiles  (angiome,  varicocèle  orbitaire)  ; 
des  tumeurs  malignes  telles  que  des  ostéomes,  ostéo-sarcomes,  lym- 
phangiomes,  lymphadénomes,  sarcomes,  fibromes,  épithéliomas, 
cylindromes.  Ces  tumeurs  siègent  au  rebord  orbitaire  ou  dans  la 
profondeur;  parmi  ces  dernières,  les  unes  sont  en  dehors  de  l'en- 
tonnoir musculaire,  les  autres,  beaucoup  plus  rares,  à  son  inté- 
rieur (tumeurs  du  nerf  optique). 

On  constate  sui  tout  des  symptômes  de  déplacement  et  d'immobi- 
lisation du  globe;  ils  dépendent  de  troubles  paralytiqu''S,  dus  à  l'at- 
teinte des  nerfs  moteurs,  et  de  troubles  mécaniques,  relevant  de  la 
lésion  directe  des  nuiscles  et  du  refoulement  en  avant  du  globe.  — 
Les  troubles  sensitifs  sont  précoces  et  en  rapport  avec  le  siège  de 
la  tumeur.  La  pupille  et  l'accommodation  sont  souvent  paralysées 
par  lésion  de  la  lll'  paire.  Les  troubles  visuels  et  la  kératite  neuro- 
paralytique sont  rares,  sauf  aux  périodes  terminales. 

Traumatismes  orbitaires.  —  Ils  portent  seulement  sur  les 
parois  ou  atteignent  !e  contenu  de  l'orbite.  —  Les  traumatismes  pa- 
riétaux sont  souvent  indirects;  nous  les  laisserons  de  côté,  pour  les 
décrire  avec  les  fractures  de  la  base  du  crâne,  aux([uelles  ils  se  rat- 
tachent.—  Les  traumatismes  pariétaux  directs  lèsent  la  paroi  externe* 
ou  le  rebord  orbitaii'e;  pour  atteindre  les  autres  parois,  il  est 
nécessaire  qu'ils  intéressent  la  cavité  du  sinus  maxillaire  ou  les  fosses 
nasales  (coup  de  feu  dans  la  bouche):  ou  bien  il  faut  que  l'œil  ait 
été  traversé  par  l'agent  vulnérant  :  il  est  rare  qu'il  pénètre  entre  l'œil 
resté  intact  et  la  paroi  orbitaire.  —  Ces  traumatismes  pariétaux 
produiront  peu  de  symptômes  sur  les  appareils  nerveux  de  l'œil.  La 
paroi  étant  un  peu  éclatée  ou  esquilleuse,  le  muscle  ou  le  nerf  le 
plus  rapprochés  sont  atteints  ;  comme  les  nerfs  sensitifs  sont  plus 
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nombreux  en  dehors  du  cône  muscula-ire,  tandis  que  les  nerfs  mo- 
teurs sont  à  son  intérieur,  les  anesthésies  ou  hyposlliésies  seront 
fréquentes.  —  La  blessure  de  la  paroi  orbitaire  produit  aussi  un  hé- 
matome de  l'orbite,  s'accompj'gnant  d'amblyopie  ou  d'amaurose; 
s'il  n'exisL;  pas  d'autres  lésions,  les  troubles  visuels  disparaissent 
entièrement  en  quelques  semaines.  Cet  hématome  est  quelquefois 
localisé  dans  la  gaine  du  muscle  (de  Lapersonne,  Terson). 

Les  traumatismes  pénétrants  (coup  de  fleuret,  plomb  de  chasse, 
balles  de  revolver,  etc..)  produisent  des  lésions  multiples,  tous  les 
organes  nerveux  de  l'œil  pouvant  être  blessés.  Sans  énumérer  à 
nouveau  les  symptômes  qui  peuvent  en  résulter,  nous  insisterons 
seulement  sur  la  fréquence  considérable  de  l'hématome  et  sur  les 
blessures  du  nerf  optique.  Celui-ci  peut  être  arraché  de  son  inser- 
tion oculaire,  lorsque  le  projectile  franchit  transversalement  l'orbite  : 
l'œil  est  rempli  de  sang  et  plus  tard  une  dépression,  plus  ou  moins 
cicatrisée,  indique  à  l'ophtalmoscope  l'emplacement  de  la  papille. 
Si  le  nerf  optique  est  coupé,  la  vision  est  brusquement  perdue,  mais 
le  fond  de  l'œil  paraît  normal  ou  présente  des  hémorrhagies  réti- 
niennes et  des  déchirures  de  la  choroïde  ;  c'est  seulement  après 
10  ou  15  jours  que  la  papille  s'atrophie.  Dans  un  troisième  cas, 
le  nerf  optique  est  seulement  contusionné  :  il  en  résulte  un  héma- 
tome de  ses  gaines,  qui  se  présente  à  l'ophtalmoscope  sous  la  forme 
d'un  anneau  rouge  brun  autour  de  la  papille;  la  vision  est  perdue 
à  ce  moment,  mais  il  n'est  pas  exceptionnel  qu'au  bout  de  quelques 
semaines  elle  soit  recouvrée,  intégralement  ou  en  partie. 

Les  traumatismes  par  balles  de  revolver  dans  l'orbite  (le  plus 
souvent  des  tentatives  de  suicide  faites  au  niveau  de  la  tempe 
droite)  ont  un  pronostic  visuel  variable.  Pour  Scheidenmann  et  Hir- 
schberg,  la  moitié  de  ces  tentatives  de  suicide  aboutit  à  la  mort 
et  sur  l'autre  moitié,  parmi  ceux  a  qui  se  sont  manqués  »,  un  tiers 
reste  aveugle  d'un  œil  ou  des  deux  yeux.  Une  statistique  personnelle 
inédite,  portant  sur  175  cas,  nous  donne  47  morts,  soit  27  7o' 
et  75  'Yo  de  «  manqués  ».  Ces  derniers  se  répartissent  en  :  absence  de 
trouble  visuel  22  cécité  unilatérale  51  7oi  cécité  bilatérale  15 
amblyopie  persistante  40  7o-  L^s  paralysies  oculaires  existaient 
dans  25  7o  des  cas,  l'anosmie  5  fois  "/o- 
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B.    AFFECTIONS  Dr  CRANE 

Affections  des  parois  crâniennes.  —  Elles  iic  provoquent 
de  troubles  ocuLiires  que  par  leur  saillie  dans  la  cavité  crânienne. 
Celles  de  la  convexité  atteignent,  soit  la  région  périrolandique 
(paralysies  oculaires,  paralysies  faciales,  déviation  conjuguée  de 
la  téte  et  des  yeux),  soit  le  pli  courbe  (ptosis  isolé,  perte  de  la 
mémoire  visuelle  et  apliasie  sensorielle  de  Wernicke),  ou  la  splière 
visuelle  (bémianopsie  bomonyme,  simple  ou  double). 

Les  affections  crâniennes  de  la  hase  provoquent  des  cécités  uni- 
latérales ou  bilatérales  (nerf  optique),  des  bémianopsies  hétéronymes 
(cbiasma),  des  bémianopsies  bomonymes  supérieures  ou  inférieures 
(chiasma),  des  bémianopsies  bomonymes  latérales  (bandelettes 
optiques).  Dans  toutes  ces  affections  crâniennes,  la  stase  papillaire 
est  très  fréquente  ;  elle  est  en  général  un  peu  plus  marquée  du 
côté  où  siège  la  lésion.  Les  paralysies  motrices  et  sensitives,  la  ké- 
ratite neuro-paralytique  ne  sont  pas  rares;  elles  sont  alors  sympto- 
matiques  d'une  lésion  de  la  base.  Le  syndrome  de  Weber  par  affec- 
tion crânienne  de  la  base  est  rare. 

Traumatismes  du  crâne.  —  Lorsqu'ils  sont  directs  (enfon- 
cement des  tables  osseuses,  pénétration  d'un  projectile,  etc.),  ils 
siègent  plus  souvent  à  la  voûte  qu'à  la  base.  Ils  peuvent  léser  la 
région  périrolandique,  le  pli  courbe,  la  scissure  calcarine,  les  nerfs 
de  la  base.  Les  particularités  de  leur  symptomatologie  viennent 
de  ce  qu'un  fragment  osseux,  ou  le  projectile,  peut  pénétrer  dans 
la  substance  encépbalique  et  atteindre  des  centres  profonds  (gan- 
glions optiques  primaires)  ou  des  conducteurs.  Les  variétés  infi- 
nies de  trajet  que  présentent  les  projectiles  intra-crâniens  expli- 
quent la  diversité  des  lésions  qu'ils  produisent  sur  les  appareils 
nerveux  de  l'œil;  ils  intéressent  plus  rarement  les  nerfs  moteurs  de 
l'œil  que  les  bandelettes  optiques  et  la  partie  supérieure  de  l'appa- 
reil sensoriel  (Ferron).  —  On  connaît  quatre  cas  de  stase  papillaire 
par  coup  de  feu  intéressant  le  crâne  (Coutela),  mais  l'examen  opb- 
talmoscopique  est  trop  rarement  pratiqué  cbez  ces  malades  ;  il  est 
vraisemblable  qu'un  examen  mélbodique  permettrait  de  constater 
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plus  souvent  ce  symptôme.  Cette  constatation  indiquerait  la  néces- 
sité d'une  thérapeutique  décorapressive. 

Le  syndrome  vaso-moteur  de  Friedmann,  dans  les  traumatismes 
crâniens,  peut  s'accompagner  de  paralysies  des  III'%  YI*^  et  Vll'^  paires. 

Les  traumatismes  indirects  sont  des  fractures  par  contre- 
coup, ou,  plus  souvent,  des  fractures  irradiées  de  la  voiite  vers  la 
base.  iNous  décrirons,  avec  les  fractures  et  fissures  indirectes  de  la 
base  du  crâne,  celles  des  parois  orbitaires  supérieure,  interne  et 
externe.  Dans  une  statistique  de  Liebrecht  portant  sur  100  cas,  où 
la  distinction  n'est  pas  faite  entre  l'atteinte  et  l'intégrité  des  parois 
orbitaires,  on  relève  :  15  cas  de  stase  papillaire  et  6  d'atrophie  opti- 
que; 59  fois  des  troubles  pupillaires;  14  paralysies  faciales,  1  para- 
lysies de  la  Yl'^  paire,  2  du  trijumeau,  ^  du  pathétique  et  1  ophtal- 
moplégie  totale.  Une  statistique  de  J.  Thomas  portant  sur  69  cas 
donne  à  peu  près  les  mêmes  proportions. 

Les  fissures  irradiées  à  Vorhile  viennent  en  général  de  la  région 
frontale  ou  temporale  antérieure.  Il  suffit  souvent  d'un  choc  insigni- 
fiant; le  trait  de  fracture,  intéressant  par  exemple  le  rebord  orbi- 
taire  supérieur,  suit  la  paroi  supérieure,  pour  gagner  la  fente  sphé- 
noïdale  ou  le  canal  optique:  dans  quelques  cas,  la  fissure  traverse 
obliquement  la  ligne  médiane  pour  gagner  le  trou  optique  du  côté 
opposé.  —  Les  fractures  de  l'étage  moyen  suivent  la  face  antérieure 
du  rocher,  s'infléchissent  sur  le  corps  du  sphénoïde,  en  coupant  les 
trous  osseux,  pour  gagner  la  partie  inférieure  de  la  fente  sphénoïdale 
et  du  canal  optique  ;  quelquefois,  elles  sont  irradiées  de  la  fosse  zygo- 
matique.  —  Il  est  exceptionnel  que  les  fractures  de  l'étage  posté- 
rieur atteignent  la  voûte  orbitaire. 

Dans  les  fractures  de  la  base,  Yon  Holder  trouve  90  fois  7o  une 
fissure  de  la  voûte  orbitaire,  atteignant  dans  60  7o  des  cas  le  canal 
optique.  Ces  fractures  du  toit  orbitaire  sont  donc  très  fréquentes  ; 
sur  270  fractures  de  la  base,  avec  retentissement  sur  l'appareil 
visuel  (Cantonnet),  nous  avons  noté  '227  fois  la  lésion  du  nerf  optique 
et  45  fois  l'atteinte  d'une  autre  partie  de  l'appareil  visuel  (hémia- 
nopsies).  La  lésion  du  nerf  optique  fut  unilatérale  210  fois  (atrophie 
totale  du  côté  traumatisé,  145  fois;  atrophie  totale  du  côté  opposé, 
6  fois:  atrophie  restant  partielle,  57  fois;  lésions  ayant  régressé 
en  totalité,  4  fois).  La  lésion  fut  bilatérale  dans  17  cas  (atrophie 
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totale  des  deux  côtés,  4  fois:  atrophie  totale  d'un  côté  et  partielle 
de  l'autre,  7  fois  ;  lésions  bilatérales  ayant  l'égressé  en  totalité, 
0  fois)  ;  dans  un  cas  il  s'agissait  de  l'atteinte  isolée  du  faisceau 
maculaire.  —  L'amaurose  peut  être  d'emblée  totale  et  définitive 
(dilacéralion  du  nerf  dans  le  canal  optique)  ;  elle  peut  disparaître 
complètement  en  quelques  semaines  (hématome  des  gaines  se  résor- 
bant), ou  régresser  seulement  en  partie.  Inversement,  la  vision  peut 
être  normale  au  déijut  et  se  perdre  peu  à  peu:  l'ophtalmoscope  ne 
montre  alors  l'atrophie  papillaire  qu'après  10  à  15  jours. 

Les  fractures  indirectes  de  la  bas^e,  nou  irradiées  à  rorl/ite,  attei- 
gnent quelquefois  l'appareil  sensoriel.  Les  lésions  portant  sur  la 
partie  intra-crànienne  de  l'appareil  de  la  vision  forment  15  de  nos 
'110  cas:  il  s'agissait  8  fois  d'hémianopsie  bi-temporale  (Cantonnet  et 
Coutela),  !2  fois  d'hémianopsie  bi-nasale,  le  plus  souvent  (55  fois) 
d'hémianopsie  homonyme,  ce  qui  montre  la  prédominance  des 
lésions  de  la  bandelette  optique.  —  Il  existe  également  des  observa- 
tions d'hémianopsie,  supérieure  ou  inférieure,  par  traumatisme 
crânien  portant  sur  la  région  occipitale  (de  Lapersonne  et  Grand, 
Ciitchett,  van  Schevensteen,  Inouye). 

Les  fractures  indirectes  de  la  base  entraînent  également  des 
troubles  moteurs.  Nous  rappellerons  la  fréquence  des  paralysies 
iaciales  périphériques  par  lésion  intra-pétreuse  :  on  devra  rechercher 
toujours  l'état  du  pleurer  psychique  et  du  pleurer  réflexe  dans  les 
lésions  du  facial  portant  à  ce  niveau  (page  258).  Ces  fractures  peuvent 
atteindre  la  IIL%  la  IV'^  ou  la  V'^^  paires,  mais  surtout  la  VL'  paire. 
iNous  avons  insisté  (page  12)  sur  les  rapports  anatomiques  de  ce 
dernier  nerf  avec  le  ligament  pétro-sphénoïdal  et  le  sinus  pétreux 
supérieur:  ils  nous  expliquent  la  lésion  de  l'oculo-moteur  externe 
dans  les  fractures  du  rocher.  Cette  paralysie  est  quelquefois  bilaté- 
rale. Il  n'est  pas  indispensable  qu'il  y  ait  fracture  :  un  abaisse- 
ment de  la  partie  externe  du  rocher  peut  faire  «  jouer  »  son  som- 
met au  niveau  de  son  articulation  sur  le  sphénoïde  et  l'apophyse 
basilaire,  cela  suffirait  pour  sectionner  le  nerf,  la  paralysie  est  alors 
définitive:  dans  d'autres  circonstances,  les  gaines  du  nerf  sont  le 
siège  d'une  hémorrhagie,  qui  le  comprime  et  le  paralyse  momenta- 
nément; le  retour  fonctionnel  complet  est  donc  possible;  le  sang 
épanché  provient  de  la  lésion  concomitante  du  sinus  pétreux  supé- 
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rieur  (Panas).  Ces  paralysies  de  la  YI*^  paire,  définitives  ou  curables, 
se  produisent  quelquefois  chez  l'enfant,  dans  les  accouchements  longs 
et  difficiles  des  primipares,  avec  ou  sans  application  du  forceps; 
on  constate  dès  la  naissance  un  strabisme  convergent. 

On  connaît  un  cas  de  nystagmus  par  fracture  de  la  base. 

Ces  diverses  fractures  indirectes  de  la  base  du  crâne  peuveni 
s'accompagner  des  graves  symptômes  (perte  de  connaissance,  écou- 
lements séreux  ou  sanguins,  etc.):  mais  bien  souvent,  surtout  dans 
les  chocs  intéressant  la  région  frontale  ou  fronto-temporale,  ils  man- 
quent complètement  et  une  atrophie  optique,  souvent  tardive,  vien- 
dra montrer  la  gravité  d'un  traumatisme,  considéré  d'abord  comme 
négligeable.  Il  est  bon  de  se  souvenir  de  ces  faits,  surtout  en  mé- 
decine légale. 

c.   —  AFFECTIONS  DE  l'oREILLE 

Leur  action  sur  les  appareils  nerveux:  de  l'œil  se  fait  d'une  façon 
réllexe  ou  par  propagation  de  l'inflammation.  Il  est  bien  difficile, 
surtout  en  ce  qui  concerne  les  paralysies  oculaires,  de  faire  le 
départ  entre  ces  deux  modes  d'action. 

La  papillite  a  quelquefois  été  signalée.  La  stase  papillaire, 
lorsqu'elle  existe,  est  généralement  symptomatique  d'un  abcès  céré- 
bral d'origine  otitique  (voy.  page  275).  —  Les  paralysies  de  la 
IIP  paire  (paralysies  extrinsèques,  mydriase,  perte  de  l'accommoda- 
tion) se  voient  quelquefois;  celles  de  la  IV'*  paire  sont  tout  à  fait 
exceptionnelles  (Schwartze,  de  Lapersonne).  Par  contre,  celles  de  la 
VP  paire  sont  très  fréquentes;  nous  avons  vu  que  le  «  syndrome 
de  Gradenigo  »  se  compose  de  céphalalgie  violente,  avec  paralysie 
curable  de  la  Vl^  paire,  du  même  côté  que  l'otite  moyenne.  Cette 
paralysie  peut  se  faire  par  propagation  de  l'inflammation  au  tronc 
nerveux,  soit  à  travers  la  paroi  osseuse  (Gradenigo),  soit  en  suivant 
le  canal  carotidien  (Terson),  soit  directement,  par  nécrose  de  la 
pointe  du  rocher  (ostéite  apexienne).  Dans  une  autre  catégorie  de 
faits,  l'évolution  clinique  et  les  symptômes  associés  montrent  que 
le  groupement  symptomatique  de  Gradenigo  doit  rentrer  dans  un 
ensemble  plus  vaste,  le  «  syndrome  du  noyau  de  Deiters  »  (Bonnier); 
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il  est  alors  d'origine  rêllexe.  Nous  avons  détaillé  ce  syndrome  pré- 
cédemment (page  101)). 

Le  nystagmus  spontané  est  très  fréquent  dans  les  maladies  de 
l'oreille  interne:  nous  savons  (page  le  parti  que  la  clinique  a 
tiré  de  ce  symptôme  provoqué  (épreuves  d(^  lîarany),  pour  le  dia- 
gnostic des  lésions  de  l'appareil  labyrintliique. 

D.  —   AI-FECTIO^S   DU  >EZ  ET  DES  SINUS 

Les  complications  oculo-orbitaires  sont  fréquentes  ;  d'après  les 
rhinologistes,  20  ^' „  des  malades  atteints  de  sinusile  ont  des  com- 
plications du  côté  des  yeux;  les  statistiques  des  ophtalmologistes 
donnent  une  proportion  encore  plus  élevée. 

Les  complications  oculaires  nerveuses  sont  importantes;  on  a 
signalé  la  kératite  neuro-paralytique,  l'hypotonie  du  globe  (Ziem), 
la  thrombose  de  la  veine  centrale  de  la  rétine.  —  Les  altérations 
du  nerf  optique  méritent  une  place  à  part  ;  elles  revêtent  des  types 
divers,  qui  s'expliquent  par  la  diversité  des  lésions  qui  les  pro- 
duisent. C'est  quelquefois  une  légère  hypérémie  papillaire,  n'allant 
même  pas  jusqu'à  la  papillite,  qui  régresse  en  général.  La  névrite 
avec  stase  papillaire  est  produite  par  l'infection  du  nerf  au  niveau 
de  son  trajet  canaliculaire  dans  les  lésions  du  sinus  sphénoïdal 
(de  Lapersonne);  il  s'agit  presque  exclusivement  de  stase  papillaire 
unilatérale.  Il  est  exceptionnel  que  les  sinus  sphénoïdaux  enflammés 
intéressent  à  la  fois  les  deux  nerfs  optiques.  Une  stase  papillaire 
unilatérale  doit  faire  penser  plutôt  à  une  sinusite  sphénoïdale 
méconnue.  La  névrite  optique  sans  stase  peut  dépendre  uniquement 
de  l'infection,  revêtant  le  type  de  névrite  rétro-bulbaire  infectieuse 
(Parinaud),  dont  la  guérison  est  possible.  Pour  Berger,  la  névrite 
canaliculaire  est  produite  par  la  compression.  La  terminaison  par 
atrophie  est  la  règle,  surtout  dans  la  seconde  forme. 

A  côté  de  ces  complications,  qui  tiennent  à  des  lésions  maté- 
rielles mécaniques  ou  infectieuses,  il  en  existe  d'autres,  considé- 
rées comme  des  troubles  purement  fonctionnels;  la  possibilité  de 
leui'  rapide  disparition  par  le  traitement  de  la  sinusite  semble  le 
prouver;  ce  sont  l'asthénopie  accommodative  (plus  fréquente  dans 
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la  sinusite  ethinoïdale),  la  baisse  de  l'acuité  visuelle  et  le  rétrécisse- 
ment du  chanip  visuel  (surtout  dans  les  sinusites  maxillaires). 

La  désinsertion  de  la  poulie  du  grand  oblique,  qui  conduit  à  l'im- 
potence de  ce  muscle,  souvent  curable  spontanément,  est  quelque- 
fois produite  par  la  nécrose  de  la  paroi  inférieure  du  sinus  frontal; 
le  plus  souvent,  cependant,  elle  est  due  à  des  traumatisines  chi- 
rurgicaux. 

E.    AFFECTIONS   DES  DENTS 

On  a  signalé  des  troubles  des  appareils  nerveux  de  l'œil,  que 
certains  considèrent  comme  purement  hystériques,  mais  que  beau- 
coup d'autres  (Galezowski,  Mengin,  Despagnet,  Sauvineau)  pensent 
être  de  nature  réflexe.  On  a  observé  le  plus  souvent  la  mydriase  ; 
quelquefois  le  myosis,  le  spasme  de  l'accommodation,  le  ptosis, 
le  blépharospasme,  des  paralysies  ou  des  contractures  des  muscles 
extrinsèques  du  globe,  et  même  la  paralysie  faciale  (Seller).  La  pos- 
sibilité de  leur  guérison  rapide  par  l'avulsion  de  la  dent  malade 
ne  doit  pas  faire  affirmer  l'hystérie  et  plaide  aussi  bien  en  faveur  de 
leur  nature  réflexe,  peut-être  d'origine  sinusienne. 
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CHAPITRE  H 
AFFECTIONS  DU  SYSTEIVIE  NERVEUX 

A    AFFECTIONS  DES  MÉNllNfŒS 

Méningites  aiguës.  —  Dans  toutes  leurs  variétés  (méningites 
suppui'ées,  méningite  cérébro-spinale),  elles  sont  accompagnées 
de  symptômes  oculaires  nerveux. —  Au  début,  les  troubles  moteurs 
sont  surtout  des  phénomènes  d'excitation;  dans  le  cas  de  méningile 
d'origine  otique,  ces  symptômes  sont,  eu  général,  plus  marqués 
du  côté  de  l'oreille  lualade.  Ils  consistent  en  myosis  spasmodique 
ou  en  spasmes  des  muscles  extrinsèques  ;  on  observe  parfois  la 
déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  de  nature  spasmodique;  la 
pression  du  globe  oculaire  est  douloureuse.  —  l'ius  tard,  ils  cèdent 
la  place,  sans  transition,  à  des  symptômes  de  paralysie  :  mydriase, 
paralysie  des  muscles  moteurs  du  globe,  ptosis  isolé,  kératite  neuro- 
paralytique. A  cette  période  appartiennent  aussi  le  nystagmus  et 
les  divers  troubles  de  coordination  oculo-motrice,  la  déviation 
conjuguée  de  nature  paralytique.  L'n  des  caractères  importants  de 
ces  troubles  musculaires  est  leur  fugacité  ou  leur  tendance  à  se 
modifier  en  quelques  jours.  Terrien  et  Bourdier  ont  relevé,  au 
cours  de  la  méningite  cérébi'o-spinale  chez  l'enfant,  deux  fois  (sur 
42  cas)  la  paralysie  de  la  convergence  et  une  fois  le  signe  d'Argyll 
Robert  son. 

Ees  troubles  sensoriels  se  manifestent  par  une  papillite  (1 6  fois 
sur  42  cas  de  méningite  cérébro-spinale,  d'après  Terrien  et  Bour- 
dier) ou  par  une  névro-rétinite  (T)  fois)  ;  il  n'est  pas  rare  de  constater 
la  stase  papillaire.  L'absence  de  photophobie  est  la  règle.  Le  pro- 
nostic de  ces  lésions  du  nerf  optique  est  variable  ;  la  guérison  com- 
plète est  cependant  assez  fréquente.  On  constate  également  la 
persistance  d'une  amblyopie  avec  rétrécissement  du  champ  visuel, 
sans  lésions  ophtalmoscopiques. 

Méningite  tuberculeuse.  —  Elle  est  fréquenuiient  précédée 
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dune  période  plus  ou  moins  longue,  pendant  laquelle  le  sujet 
«  couve  »  sa  maladie  ;  les  troubles  généraux  (céphalée,  anorexie, 
amaigrissement,  changement  de  [caractère,  etc..)  en  sont  à  peu 
près  les  seuls  signes.  Dès  ce  moment,  il  est  parfois  possible  de 
constater  des  troubles  transitoires,  surtout  moteurs  :  diplopie 
passagère,  mydriase.  Sauvineau,  qui  nous  a  montré  l'importance 
de  ces  paralysies  (ou  contractures)  prémonitoires,  insiste  sur  leur 
fugacité  et  leur  variabilité.  —  Lorsque  la  méningite  est  déclarée, 
les  troubles  de  début  sont  d'origine  irrilative  et  analogues  à  ceux 
des  méningites  aiguës.  La  photophobie  est  intense  ;  Terrien  et 
Bourdier  opposent  sa  constance  dans  la  méningite  tuberculeuse,  à 
sa  grande  rareté  dans  la  méningite  cérébro-spinale.  Les  phéno- 
mènes s'amendent  au  moment  de  la  période  de  rémission,  toujours 
nettement  marquée,  alors  que  dans  les  méningites  aiguës  il  n'y  a 
pas  de  transition  entre  les  spasmes  et  les  paralysies.  —  Pendant  la 
troisième  période,  les  paralysies  oculaires  sont  fréquentes,  caracté- 
risées par  leur  variabilité  d'un  jour  à  l'autre  (Rendu).  La  mydriase 
la  plus  considérable  existe  du  côté  sur  lequel  le  malade  se  couche 
(Hutinel). 

Dans  la  méningite  tuberculeuse,  les  symptômes  basilaires  ont  le 
pas  sur  les  symptômes  de  la  convexité. 

L'appareil  sensoriel  présente  souvent  de  la  papillite,  rarement  de 
la  stase  papillaire.  Pour  Ulithoif,  il  existe  de  la  papillite  dans  25  % 
des  cas,  de  l'hypérémie  papillaire  dans  50  %,  de  la  stase  papillaire 
5  fois  %  6l  de  la  névrite  rétro-bulbaire  \  fois  ^/o.'Dupuy-Dutemps 
n'a  rencontré  la  stase  papillaire  que  7^  fois  dans  35  méningites 
tuberculeuses.  La  rareté  relative  de  ce  symptôme,  malgré  l'hyper- 
tension constante  du  liquide  céphalo-rachidien,  est  due,  pour  cet 
auteur,  à  la  présence  d'exsudats  empêchant  la  distension  des  gaines 
du  nerf  optique  et,  par  conséquent,  la  compression  de  la  veine  cen- 
trale de  la  rétine  et  la  stase.  La  fréquence  de  la  papillite  s'explique 
par  la  constatation  d'une  inflammation  étendue  aux  gaines  (Opin). 

Bouchut  avait  signalé  la  présence  de  tubercules  choroïdiens  et  en 
avait  fait  un  élément  de  diagnostic  très  important.  Les  tubercules 
miliaires  de  la  choroïde,  constatés  dans  la  méningite  tuberculeuse, 
sont  peu  nombreux  et  localisés  au  pôle  postérieur  ;  la  papillite  les 
accompagne;  ils  ne  se  montrent  que  peu  de  jours  ou  peu  d'heures 
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avant  la  mort,  ce  qui  diminue  beaucoup  l'intérêt  de  leur  consta- 
tation. 

Chez  l'adulte,  il  n'est  pas  très  rare  d'observer  une  méningite 
tiiherculeuse  localisée,  à  la  convexité;  elle  ne  donne  de  symptômes 
oculaires  que  si  elle  intéresse  un  des  centres  des  appareils  ner- 
veux de  l'onl. 

Méningites  séreuses  aiguës.  —  L'hydrocéphalie  aiguë  s'ac- 
compagne rarement  de  paralysies  oculaires,  mais  souvent  d'hypé- 
rémie  papillaire  simple  ou  de  stase  ;  l'hypérémie  de  la  papille 
est,  pour  Quincke,  un  des  signes  les  plus  constants  de  ces  ménin- 
gites; la  ponction  lombaire  améliore  considérablement  les  lésions 
papillaires.  —  Il  se  produit  quelquefois,  surtout  chez  l'enfant,  une 
atrophie  primitive  de  la  papille,  qui  n'est  pas  précédée  de  phé- 
nomènes de  névrite. 

Méningites  chroniques.  —  Elles  relèvent  de  la  tuberculose, 
de  l'alcoolisme,  plus  souvent  de  la  syphilis;  elles  sont  plus  ou 
moins  généralisées,  mais  frappent  certains  points  de  préférence. 
Les  nerfs  de  la  base  sont  rarement  atteints  d'une  façon  autonome 
(névrite  gommeuse);  plus  fréquemment,  ils  le  sont  par  des  lésions 
de  méningite  gommeuse  ou  scléreuse  et  par  des  lésions  ostéo-mé- 
ningées.  —  Le  cbiasma  est  frappé  le  plus  souvent  (Lhthoff),  |)uis 
les  nerfs  oculo-moleurs;  la  paralysie  de  ces  derniers  est  si  fréquente, 
r)9  7o  (Lhthoff),  qu'elle  doit,  en  première  ligne,  faire  penser  à  la 
syphilis  (Lancereaux,  Fourniei').  Les  parties  antérieures  des  bande- 
lettes, la  portion  postérieure  des  nei'fs  optiques,  les  autres  nerfs 
crâniens,  le  trijumeau  ou  le  ganglion  de  Casser  (kératite  neui'O- 
paralytique  de  la  syphilis  méningée)  sont  pris  également. —  Les 
nerfs  oculo-moteurs  sont  paralysés,  définitivement  ou  seulement 
d'une  façon  transitoire;  leur  paralysie  peut  se  reproduire  (para- 
lysie récidivante  de  la  lll*^  paire)  ;  la  migraine  ophtalmoplégique, 
ainsi  que  nous  le  savons  (page  118),  relève  aussi  d'autres  origines. 

Le  signe  d'Argyll  n'est  pas  rare  dans  la  méningite  syphilitique, 
l'inégalité  pupillaire  non  plus  ;  lorsque  cette  inégalité  n'apparaît 
pas  à  la  simple  inspection,  il  est  possible  de  la  mettre  en  évidence 
par  le  procédé  de  la  «  mydriase  provoquée  »  (page  55). 

Méningites  séreuses  chroniques.  —  L'hydrocéphalie  chro- 
nique est  d'origine  congénitale  ou  acquise.  Les  lésions  des  nerfs 
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oculo-moteurs  sont  rares;  par  contre,  celles  de  l'appareil  visuel 
sont  très  fréquentes.  Elles  débutent  par  une  stase  papillaire  qui 
aboutit  à  Fatropbie,  ou  se  manifestent  par  une  atrophie  primitive, 
due  à  la  compression  des  nerfs  optiques  par  le  ventricule 
distendu  (Uhthoff). 

A  côté  de  ces  formes,  nous  rangerons  YatropJiie  optique  par  oxy- 
céplialie  (ou  crâne  en  tour),  qui  commence  par  une  stase  papillaire 
et  aboutit  à  une  atrophie  optique  complète  ou  partielle.  En  géné- 
ral, la  stase  papillaire  est  déjà  disparue  lorsque  l'enfant  est  exa- 
miné et  c'est  une  atrophie  post-névritique  que  l'on  constate.  Cette 
affection  serait  produite  par  des  altérations  méningées  (paf:e  224j. 

H émorrhagies  méningées.  —  Elles  revêtent  le  type  d'hémor- 
rhagies  diffuses  ou  plus  souvent  celui  d'hémorrhagies  enkystées  par 
des  adhérences  méningées  antérieures  (pachyraéningite  hémorrhagi- 
que,  hématome  de  la  dure-mère).  —  La  période  initiale  de  pachynié- 
ningite  ne  produit  guère  de  troubles  oculaires.  — Au  moment  où  l'hé- 
matome se  produit,  on  peut  constater  un  myosis  unilatéral  ou 
bilatéral,  plus  marqué  du  côté  lésé,  du  nystagmus,  de  l'amblyopie 
et  surtout  de  la  stase  papillaire.  Cette  stase  dépend  de  l'hyperten- 
sion intra-crànienne  générale;  il  est  exceptionnel  qu'elle  soit  due  à 
un  hématome  des  gaines  du  nerf  optique,  prolongement  de  l'héma- 
tome intra-crânien  (Manz).  —  Les  paralysies  des  nerfs  oculo-mo- 
teurs sont  rares. 

Thrombo-phlébite  des  sinus  dure-mériens.  —  On  observe 
des  troubles  oculaires  communs,  quel  que  soit  le  sinus  atteint;  ce 
sont  le  nystagmus  et  le  strabisme,  spasmodique  ou  paralytique.  Mais 
des  signes  de  localisation  peuvent  apparaître  et  permettre  d'indi- 
quer le  siège  de  la  lésion.  —  Dans  la  phlébite  du  sinus  caverneux, 
les  symptômes  sont  ceux  de  la  thrombo-phlébite  orbitaire  (exophtal- 
mie, œdème  des  paupières,  distension  des  veines  rétiniennes,  nom- 
breuses hémorrhagies  de  la  rétine,  infiltration  de  la  papille,  para- 
lysies des  nerfs  oculo-raoteurs,  kératite  neuro-paralytique).  La 
phlébite  du  sinus  caverneux  se  caractérise  par  la  bilatéralité  immé- 
diate des  symptômes,  tandis  que  si  la  thrombose  débute  par  l'orbite, 
ils  sont  d'abord  unilatéraux,  et  c'est  seulement  lorsque  l'inflamma- 
tion a  gagné  les  sinus  caverneux  et  coronaires  que  les  mêmes 
symptômes  apparaissent  du  côté  opposé. 
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Méningites  spinales.  —  Elles  sont  aiguës  ou  chroniques, 
accompagnent  les  méningites  cérébrales  ou  évoluent  isolément. 
Leurs  symptômes  oculaires  propres  sont  limités  aux  troubles  pupil- 
laires  (mydriase  spasmodique,  par  excitation  des  conducteurs  émanés 
du  centre  cilio-spinal ;  myosis  paralylique,  par  leur  destruction).  — 
Deux  formes  sont  à  retenir  :  l'une,  la  méningite  cérébro-spinale 
épidémique,  dont  nous  avons  déjà  parlé;  Fautre,  la  pachyménin- 
gite  cervicale  hypertrophique  de  Gharcot  et  Joffroy,  à  laquelle  on 
ne  reconnaît  plus  d'existence  autonome  et  qui  a  été  démembrée  au 
profit,  d'une  part  de  certaines  méningites  spinales  localisées, 
d'autre  part  de  la  syringomyélie. 

B.    AFFECTIONS  DU  CEllVEAU 

Hémorrhagie  cérébrale.  —  Elle  tient  aux  lésions  des  artères 
(artério-sclérose),  à  leur  dégénérescence  hyaline  ou  amyloïde,  ou 
à  la  rupture  d'anévrysmes  miliaires  ;  les  artères  rétiniennes  pré- 
sentent quelquefois  de  semblables  anévrysmes,  visibles  à  Fophtal- 
moscope  (Ra^hlmann).  Les  vaisseaux  peuvent  être  sains,  mais  leur 
friabilité  est  augmentée,  au  niveau  d'un  foyer  lacunaire  de  désinté- 
gration préexistant,  par  la  moindre  résistance  de  la  charpente 
névroglique  qui  les  entoure  (P.  Marie). 

Il  n'est  pas  rare  de  voir  l'hémorrhagie  cérébrale  se  produire  chez 
des  malades  ayant  présenté,  un  certain  temps  auparavant,  des 
hémorrhagies  rétiniennes  ou  sous-conjonctivales  ;  la  valeur  pronosti- 
que de  ces  hémorrhagies  est  donc  considérable. 

Ramollissement  cérébral.  —  Ou'il  relève  d'une  embolie  ou 
d'une  thrombose,  il  est  capable  de  donner,  comme  l'hémorrhagie 
cérébrale,  des  troubles  oculaires.  Si  ces  affections  débutent  par  une 
apoplexie,  on  constate,  pendant  l'attaque,  des  modifications  pupil- 
laires  :  il  s'igit  le  plus  souvent  de  myosis,  quelquefois  de  mydriase; 
celle-ci  est  fréquemment  plus  marquée  du  côté  où  siège  la  lésion, 
d'où  résulte  une  inégalité  pupillaire. —  Les  réflexes  des  pupilles  sont 
perdus  lorsque  la  perte  de  connaissance  est  totale  ;  ils  sont  seulement 
affaiblis  lorsque  le  sujet  est  dans  un  état  demi- comateux,  dont  un 
appel  brusque  peut  momentanément  le  faire  sortir.  —  La  cornée 
est  insensible  et  son  irritation  ne  provoque  plus  le  réflexe  palpébi  al. 
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La  déviation  conjuguée  de  la  têle  et  des  yeux  est  d'une  remar- 
quable fréquence;  elle  va,  du  reste,  en  s'atténuant  très  rapidement. 
Elle  est  due  à  une  lésion  irritative  ou  à  une  lésion  destructive. 
Nous  rappelons  à  cet  égard  les  conclusions  de  Landouzy  :  l*^ 
un  malade  qui  détourne  ses  yeux  de  ses  membres  paralysés  est 
atteint  d'une  lésion  hémisphérique  paralytique;  2"  un  malade  qui 
détourne  ses  yeux  de  ses  membres  convulsés  est  atteint  d'une 
lésion  hémisphérique  irritative.  La  déviation  ne  porte  que  sur  les 
yeux  (oculogyres)  ou  à  la  fois  sur  la  tête  et  les  yeux  (céphalogyres 
et  oculogyres).  —  La  déviation  de  la  tête  et  des  yeux  est  parfois 
((  non  conjuguée  »,  la  tète  tournant  d'un  côté  et  les  yeux  de  Tautre; 
il  existe  quelques  observations  semblables  (Prévost,  Grasset,  Dufour, 
Roussy  et  Gauckler).  —  La  déviation  conjuguée  sans  symptomatologie 
faciale  est  très  rare  (Landouzy). 

Le nystagmus existe  souvent  dans  l'apoplexie  cérébrale  (Souques); 
il  coexiste  toujours  avec  une  déviation  conjuguée  et  se  fait  dans  la 
moitié  du  champ  du  regard  où  sont  déviés  les  yeux;  il  est  lent  et 
rythmé  ;  il  est  lié  à  la  déviation  des  yeux  et,  comme  elle,  de  nature 
paralytique  ou  irritative;  il  comporte  un  pronostic  grave  au  point 
de  vue  vital. 

D'autres  lésions  en  foyer  (ptosis  cortical,  hémianopsie,  alexie  et 
ses  variétés)  se  présentent  parfois,  i/hèmianopsie,  après  un  certain 
temps,  se  complétant  d'une  autre  hémianopsie,  réalise  le  tableau  de 
la  cécité  corticale,  si  toute  vision  est  perdue.  Au  bout  de  peu  de 
temps  cependant,  on  voit  revenir  la  vision  maculaire  des  deux  yeux, 
et  l'hémianopsie  double  persiste.  Toutes  les  autres  variétés  d'hémia- 
nopsies  homonymes  (incomplètes,  complétées,  pour  les  couleurs- 
seulement,  etc.),  peuvent  se  rencontrer. 

La  stase  papillaire  n'existe,  dans  les  hémorrhagies  et  les  ramollis- 
sements cérébraux,  que  d'une  façon  exceptionnelle.  —  On  a  signalé 
quelques  cas  d'embolie  cérébrale  accompagnée  d'embolie  de  l'artèrè' 
centrale  de  la  rétine. 

L'hémiplégie  une  fois  installée  (nous  ne  parlons  ici  que  de  l'hé- 
miplégie organique)  et  les  symptômes,  irritatifs  ou  d'inhibition,  du 
début  ayant  régressé,  il  est  possible  de  déceler  l'atteinte  de  l'appa- 
reil oculaire.  Pendant  longtemps  on  avait  pensé  que  le  facial  supé- 
rieur (œil  et  front)  restait  indenme;  en  réalité,  il  est  toujours 
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atteint,  mais  avec  une  intensité  moindre  que  le  facial  infériem\ 
On  croyait  aussi  que  les  muscles  oculo-moteurs,  en  tant  que  muscles 
couplés,  à  action  synergique,  restaient  intacts;  nous  savons,  ciu  con- 
traire, qu'ils  peuvent  être  atteints  d'une  paralysie  de  fonction,  erapô- 
cliant  les  deux  globes  de  se  porter,  à  droite,  en  liaut,  etc.  (paraly- 
sie d'un  oculogyre,  hémiplégie  oculaire  de  l)rissaud  et  Péchin).  — 
Même  lorsque  les  yeux  ont  conservé  la  possibilité  de  se  mouvoir 
dans  toutes  les  directions,  on  ne  peut  conclure  à  leur  intégrité. 
Miraillié  et  Desclaux,  Wilson,  Chaillous  (de  Nantes)  ont  prouvé  que 
ces  muscles  avaient  subi  une  diminution  de  force;  mais,  contraire- 
ment à  ce  qu'on  pouvait  attendre,  ce  ne  sont  pas  les  muscles  innervés 
par  l'oculogyre  de  l'hémisphère  lésé  (par  exemple  le  droit  externe 
droit  et  le  droit  interne  gauche  dans  la  lésion  du  cerveau  gauche) 
qui  sont  atteints,  mais  bien  tons  les  muscles  de  I'omI  du  côté  hémi- 
plégié  (œil  droit  dans  notre  exenq^le)  ;  la  diminution  de  force  est  en 
rapport  avec  celle  des  niembres  et  du  facial  supérieur.  Cette  diffé- 
rence entre  les  muscles  des  deux  yeux  persiste  très  longtemps  chez 
l'adulte.  Il  n'en  est  pas  de  même  dans  l'hémiplégie  de  l'enfant,  où, 
après  un  temps  assez  court,  on  constate  l'égalité  des  muscles  mo- 
teurs des  deux  yeux. 

On  sait  que,  par  le  groupement  de  divers  symptômes  extra-ocu- 
laiiM^s,  il  est  souvent  possible  de  savoir  si  l'hémiplégie  est  d'origine 
corticale  ou  capsulaire;  les  troubles  oculaires  se  produisent  aussi 
bien  dans  l'un  et  l'autre  cas  et  ne  peuvent  nous  servir  pour  cette 
différenciation. 

Paralysies  pseudo-bulbaires.  —  Fréquemment  elles  s'ac- 
compagnent d'une  atteinte  légère  du  facial  supérieur.  Il  est  de 
règle  que  les  muscles  oculo-moteurs  soient  respectés  (page  108). 

Abcès  cérébraux.  —  Us  sont  dus,  dans  la  moitié  des  cas  envi- 
ron, à  une  otite  aiguë  ou  chronique,  et  par  conséquent  se  trouvent 
dans  le  lobe  temporo-sphénoïdal  ;  dans  un  quart  des  cas,  ils  siègent 
en  un  autre  point  du  cerveau  et,  dans  le  dernier  quart,  dans  le 
cervelet  ou  le  mésocéphale. —  Ils  se  comportent  quelquefois  comme 
de  véritables  tumeurs  cérébrales  et  s'accompagnent  alors  de  stase 
papiliaire,  surtout  du  côté  atteint;  assez  souvent,  les  abcès  céré- 
braux évoluent  d'une  façon  latente  et  ne  se  manifestent  que  par 
une  crise  paralytique  terminale  ou  par  la  mort  subite.  Si  quelque 
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symptôme  oculaire  se  produit  (paralysie  extrinsèque  ou  intrinsèque, 
stase  papillaire,  névrite  optique,  plus  rarement  hémianopsie),  sa 
valeur  sémiologique  sera  considérable. 

Ordinairement,  leur  symptomatologie  n'est  pas  celle  d'une  tumeur 
cérébrale,  mais  consiste  plutôt  en  des  phénomènes  généraux  d'encé- 
phalite suppurée  localisée,  passant  en  général  par  une  phase  d'ex- 
citation (spasmes  oculaires  extrinsèques  ou  intrinsèques),  puis  par 
une  phase  de  rémission,  enfin  par  une  phase  paralytique.  Celle-ci 
débute  le  plus  souvent  par  un  ictus,  simulant  l'ictus  apoplectiforme 
jusqu'à  présenter  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux. 
—  Si  le  malade  n'est  pas  emporté  par  cet  ictus,  on  observe  des 
phénomènes,  spasmodiques  d'abord,  puis  paralytiques.  Ils  sont 
variables  selon  le  siège  de  l'abcès;  dans  l'abcès  du  lobe  temporal, 
on  rencontre  surtout  le  ptosis,  la  déviation  conjuguée,  le  nystagmus, 
l'hémianopsie,  la  cécité  verbale,  les  paralysies  des  nerfs  oculo-mo- 
teurs  et  de  l'ophtalmique.  Dans  l'abcès  cérébelleux,  on  constate  les 
paralysies  de  la  IV*^  et  VI^  paire,  le  nystagmus,  la  déviation  conju- 
guée. —  Au  point  de  vue  des  paralysies  oculaires,  on  peut  prati- 
quement dire  :  o  la  paralysie  de  la  VU'  paire  signifie  abcès  extra- 
dural  ou  abcès  du  cervelet;  la  paralysie  de  la  III*^  paire  signifie 
abcès  temporo-sphénoïdal  »  (Baldenweck).  —  La  névrite  optique 
(névrite  et  stase  papillaire)  existerait  dans  le  tiers  des  cas  d'abcès 
cérébraux,  surtout  dans  ceux  des  parties  antérieures.  On  voit  la 
très  grande  analogie  existant,  au  point  de  vue  des  troubles  ocu- 
laires, entre  l'abcès  cérébral  et  la  méningite  suppurée;  la  fixité  des 
paralysies  dans  le  premier'^cas  serait  à  opposer  à  leur  fugacité 
dans  le  second;  ceci  n'a  qu'une  valeur  relative. 

Encéphalopathies  infantiles.  —  Elles  ne  provoquent  pas  de 
troubles  oculaires  marqués;  leurs  hémiplégies  entraînent  l'affai- 
blissement des  muscles  oculo-moteurs  du  côté  hémiplégié,  mais 
cet  affaiblissement  est  de  courte  durée.  —  La  maladie  de  Little 
atteint  rarement  la  face  ;  elle  peut  cependant  s'y  généraliser  et  pro- 
duire le  nystagmus,  le  strabisme  externe  ou  interne,  unilatéral 
ou  bilatéral,  l'hémianopsie,  la  névrite  optique.  On  n'a  pas  étudié 
les  troubles  de  coordination  de  la  motricité  oculaire,  qui  pourraient 
résulter  de  l'état  spasmodique  des  muscles. 

Idiotie  —  Sa  cause  (ramollissement,  hémorrhagies,  méningites, 
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hydrocéphaUic,  porencéphalie,  sclérose  lobaire  primitive)  provoque 
parfois  la  stase  papillaire  ou  la  névrite  optique.  L'innervation  cen- 
trale est  insuffisante  (strabisme,  amblyopie)  ou  se  montre  normale. 
Bourneville  a  trouvé  H  aveugles  sur  457  idiots  et  6  aveugles 
sur  215  idiotes.  Sur  400  idiots,  il  relève  15  fois  le  strabisme  con- 
vergent et  6  fois  le  divergent:  sur  200  idiotes  :  15  strabismes  con- 
vergents, 5  divergents  et  8  inlermittents.  Chez  beaucoup  de  ces 
malades,  d'ailleurs,  l'examen  subjectif  est  impossible. 

Nous  laissons  de  côté  ïidiotie  amaurotique  familiale  qui  n'est 
pas  comparable  aux  autres  variétés  et  déjà  étudiée  (p.  212),  ainsi 
que  l'idiotie  myxœdémateuse,  dont  nous  reparlerons  (p.  510). 

Les  arriérés  présentent  assez  souvent  de  l'amblyopie  et  du  stra- 
bisme, par  troubles  de  l'innervation  centrale  (Moll)  :  leur  champ 
visuel  serait  normal  (Valenti). 

Criminalité.  —  On  y  trouve,  au  dire  de  certains  auteurs,  des 
stigmates  de  dégénérescence  du  côté  de  l'appareil  oculaire;  l'un 
des  plus  fréquents  serait  un  rétrécissement  en  secteur  du  champ 
visuel.  Truc  n'a  jamais  retrouvé  cette  altération  sur  les  nombreux 
criminels  qu'il  a  examinés:  il  a,  par  contre,  observé  assez  souvent  le 
croissant  blanchâtre  sous-papillaire,  qui  peut  exister  chez  les  sujets 
normaux.  Delord  et  Cochy  de  Moncan  n'ont  pas  constaté  non  plus 
d'altération  du  champ  visuel. 

Vésanies.  —  On  n'est  pas  d'accord  sur  la  fréquence  des  troubles 
oculaires.  Marandon  de  Montyel  trouve,  selon  le  type  vésanique,  le 
signe  d'Argyll  Hobertson  dans  8  à  60  7o  des  cas;  Siemerling  et 
Moéli  l'ont  fréquemment  constaté  :  Cestan  et  Dupuy-Dutemps  ne  l'ont 
jamais  trouvé.  —  Dans  la  démence  précoce,  Blin  le  relève  17  fois  7o 
(sans  lymphocytose  rachidienne)  :  l'inégalité  pupillaire  existe  dans 
29  %  des  cas,  la  mydiiase  50  7o'  la  dissociation  inverse  de  l'Argyll 
16  7o  et  le  myosis  8  %.  La  congestion  de  la  papille  existerait 
56  fois  7o  et  sa  décoloration  dans  25  ^/o  des  cas.  —  Dans  la  manie, 
Albutt  et  Nettleship  ont  constaté  fréquemment  des  troubles  papil- 
laires,  soit  de  l'hyperémie,  soit  de  la  décoloration. 

Le  champ  visuel  est  altéré  un  peu  avant  la  crise  et  redevient 
ensuite  normal  ;  s'il  s'agit  d'un  trouble  cérébral  hallucinatoire,  le 
champ  présente  constamment  un  rétrécissement  en  haut;  dans  le 
trouble  par  dépression,  le  rétrécissement  est  global,  et  dans  le  trou- 
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ble  par  excitation,  il  se  produit  un  élargissement  global  (Mezie  et 
Baillart). 

Paralysie  générale  progressive.  —  On  observe  quelque- 
fois des  symptômes  oculaires  prémonitoires.  Charcot  et  Parinaud 
avaient  insisté  sur  la  valeur  de  la  migraine  ophtalmique  de  la  période 
prodromique:  cette  migraine  ophtalmique  serait  le  plus  souvent  du 
type  ((  accompagné  ».  En  réalité,  la  fréquence  de  la  migraine  ophtal- 
mique est  si  grande,  même  ctiez  les  individus  sains,  que  sa  consta- 
tation n'a  pas  la  valeur  qui  lui  avait  été  atli'ibnée.  —  L'hémia- 
nopsie,  l'aphasie,  peuvent  se  rencontrer  aussi,  en  dehors  de  toute 
migi'aine  ophtalmique:  il  en  est  de  même  des  paralysies  oculo- 
motrices  fugaces,  des  névralgies  du  trijumeau.  —  Les  troubles  de 
la  pupille  existent  quelquefois  dès  cette  période  :  inégalité  ou  irré- 
gularités de  contour  des  pupilles;  l'inégalité  peut  être  intermittente 
ou  changer  de  côté  (mydïiase  à  bascule).  L'épreuve  de  la  «  mydriase 
provoquée»  mettra  en  évidence  les  inégalités  pupillaires  qui  seraient 
passées  inaperçues,  et  soulignera  la  différence  de  leurs  dimensions,  si 
elle  n'existe  qu'à  un  faible  degré. 

L'inégalité  pupillaire,  bi  elle  n'existait  déjà  dès  la  période  prodro- 
mique, est  un  des  signes  les  plus  fréquents  et  les  plus  précoces  de 
la  période  d'élal  ;  sa  recherche  ne  devra  jamais  être  négligée  chez 
un  individu  ayant  commis  des  actes  délictueux.  Selon  les  diverses 
statistiques,  elle  existe  de  58  à  75  fois  et  sa  fréquence  croît  à  me- 
sure que  la  paralysie  générale  arrive  à  une  période  plus  avancée.  La 
mydriase  à  bascule  est  plus  fréquente  aux  périodes  initiales  qu'aux 
périodes  terminales. 

Les  pupilles  peuvent  être  égales  entre  elles,  mais  présenter  des 
modifications  de  leurs  dimensions  normales  :  le  myosis  existerait 
dans  1/5  et  la  mydriase  dans  1/6  des  cas.  On  a  signalé  assez  fré- 
quemment la  présence  de  l'hippus. 

L'irrégularité  du  contour  des  pupilles  est  à  peu  près  aussi  fré- 
quente que  leur  inégalité  (JolïVoy  et  Schrameck);  la  pupille  affecte 
tous  les  aspects  que  peut  revêtir  un  cercle  déformé:  ordinairement 
elle  est  ovalaire;  l'axe  de  cet  ovale  est  rarement  vertical,  le  plus 
souvent  un  peu  oblique. 

Le  signe  d'Argyll  Uoberlson  est  presque  toujours  bilatéral:  il  est 
souvent  précédé  d'un  simple  affaiblissement  du  réflexe  photo-mo- 
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tour.  On  le  signale  dans  47  7o  d^s  cas  (Moéli),  64  7o  (Siemerling), 
75  7o  (Joffroy).  Pour  certains  auteurs,  le  signe  d'ArgyU  ne  serait 
qu'un  stade  de  l'évolution  d'une  ophtalmoplégie  interne  totale  : 
d'abord  paresse  du  réflexe  photo-moteur,  suivie  de  son  abolition 
(signe  d'Argyll),  puis  paresse  du  réflexe  à  l'accommodation,  enfin 
perte  de  tous  les  réflexes  pupillaires:  ces  troubles  pupillaires  peu- 
vent disparaître  pendant  les  périodes  de  rémission;  cela  est  rare. 
Cette  ophtalmoplégie  interne  progressive  serait  bilatérale,  évoluant 
toujours  un  peu  plus  vite  dans  l'un  des  deux  yeux.  Quelquefois,  le 
réflexe  accommodateur  reste  intact:  plus  souvent,  le  réflexe  accom- 
modateur  est  perdu  et  le  photo-moteur  est  conservé  (dissociation 
inverse  de  l'Argyll).  Cette  ophtalmoplégie  inlerne,  pour  certains 
auteurs,  serait  complète,  c'est-à-dire  que  la  paralysie  de  l'accom- 
modation viendrait  s'ajouter  aux  troubles  pupillaires;  pour  d'autres 
(Sauvineau),  la  perte  de  l'accommodation  n'est  pas  la  règle.  —  La 
réaction  paradoxale  de  la  pupille,  ou  phénomène  de  Piltz-Westphal, 
se  rencontre  quelquefois.  —  En  somme,  les  troubles  pupillaires  sont 
d'une  fréquence  extrême  (82  7o  V^^^^^  I\enaud,  87  pour  Jofl'roy, 
Sauvineau  et  Schrameck)  :  c'est  dire  combien  l'examen  de  la  pupille, 
par  la  simple  inspection  ou  par  la  «  mydriase  provoquée  »,  est 
indispensable.  —  L'atrophie  de  l'iris,  qui  donne  au  regard  du  malade 
un  aspect  atone,  est  extrêmement  fréquente. 

Les  paralysies  oculaires  extrinsèques  se  rencontrent  assez  souvent 
(58  fois  sur  227  malades  pour  Joffroy,  Sauvineau  et  Schrameck, 
21  fois  sur  300  malades  pour  A.  Marie):  elles  sont  surtout  parcel- 
laires et  fugaces.  —  On  a  signalé  la  paralysie  des  mouvements  asso- 
ciés et  le  nystagmus. 

Le  réflexe  conjonctival  est  fréquemment  aboli,  parfois  dès  la  pre- 
mière période  (Marandon  de  Montyel). 

Les  statistiques  très  nombreuses  publiées  sur  l'état  du  nerf 
optique  diffèrent  tellement  (lésions  dans  2  cà  82  %  des  cas),  qu'il  est 
impossible  de  rien  conclure  à  cet  égard.  Cependant  nous  pouvons 
dire  que  les  altérations  légères  de  la  papille  sont  très  fréquentes, 
consistant,  au  début,  en  hyperémie  et,  dans  les  périodes  terminales, 
en  décoloration  de  la  papille.  —  L'atrophie  papillaire  complète  peut 
s'observer,  mais  le  fait  n'est  pas  très  fréquent  ;  lorsqu'elle  se  produit, 
c'est  généralement  aux  périodes  terminales;  ceci  serait  à  opposer 
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à  l'apparition  relativement  précoce  de  Uamaurose  dans  le  tabès 
(Léri).  Celle  atrophie  papillairc  est  tantôt  post-névrilique,  tantôt 
primitive  ;  il  semble  donc  que  l'atrophie  de  la  paralysie  générale 
puisse  succéder  à  des  processus  divers.  Alors  que  chez  les  paralyti- 
ques généraux  dont  la  maladie  évokie,  Kéraval  et  Raviart  ont  presque 
toujours  trouvé  des  lésions  ophtalmoscopiques,  ils  n'en  ont  jamais 
trouvé  chez  les  paralytiques  généraux  en  rémission  ou  atteints  d'une 
forme  lente,  à  longue  évolution. 

Klein  a  décrit,  sous  le  nom  de  «  rétinite  paralytique)),  un  trouble 
de  transparence  de  la  rétine,  siégeant  dans  la  région  papillo-macu- 
laire;  ce  trouble,  dont  la  signification  reste  obscure,  a  été  retrouvé 
par  d'autres  auteurs  (Uhtiioff,  Kuhnt),  mais  moins  fréquemment  que 
ne  l'indiquait  Klein. 

Le  champ  visuel  et  l'acuité  visuelle  présentent  les  altérations  habi- 
tuelles de  la  névrite  ou  de  l'atrophie  optique:  il  est  des  cas  cepen- 
dant, où  l'acuité  visuelle  peut  rester  normale,  tandis  que  le  champ 
visuel  présente  un  rétrécissenient,  surtout  marqué  pour  le  blanc, 
le  vert  et  le  rouge.  L'autopsie  montre  alors  l'absence  de  lésions  du 
nerf  optique  (Resnikow). 

On  a  signalé  la  production  d'hémorrhagies  rétiniennes  pendant  les 
ictus. 

Des  troubles  corticaux  peuvent  entraîner  des  amblyopies,  Uamau- 
rose, la  migraine  ophtalmique,  la  vision  colorée,  des  hallucinations 
visuelles,  a  La  paralysie  générale  frappe  surtout  les  neurones  les 
plus  centraux;  le  tabès,  les  neurones  les  plus  périphériques  » 
(Klippel).  Ajoutons  que  ces  troubles  visuels  d'origine  corticale  sont 
rares . 

Tumeurs  cérébrales.  —  Les  tumeurs  cérébrales,  ou  mieux 
encéphaliques  (car  nous  envisageons  ici  l'encéphale  tout  entier), 
s'accompagnent  de  symptômes  communs,  tels  que  céphalées,  convul- 
sions, affaiblissement  intellectuel,  vomissements,  vertiges  et  surtout 
stase  papillaire.  Ce  symptôme,  que  nous  connaissons  déjà  (p.  205), 
est  tellement  fréquent  dans  les  tumeurs  encéphaliques,  que  sa  con- 
statation doit  faire  songer  en  premier  lieu  à  cette  atîection.  —  Trois 
théories  sont  en  présence  pour  expliquer  sa  pathogénie  :  il  s'agit 
d'une  toxi-infection  (Leber  et  Deutschmann)  ;  d'un  œdème  du  nerf, 
coexistant  avec  un  œdème  cérébral  (Parinaud,  Rochon-Duvigneaud, 
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Soiirdille)  ;  d'un  œdème  du  nerf  par  hypertension  intra-crânienne 
(Manz).  Cette  théorie  a  été  modifiée  par  Dupuy-Dutemps  ;  il  a  montré 
que  la  veine  centrale  de  la  rétine  élait  comprimée  au  niveau  du 
point  où  elle  franchit  les  gaines  du  nerf  optique,  distendues  par 
l'hypertension  intra-crànienne.  Les  améliorations,  ou  même  les  gué- 
risons  de  la  stase  papillaire,  ohfenues  par  la  ponction  lomhaire  ou 
par  la  trépanation,  toutes  opérations  décompressives  par  évacuation 
de  liquide  céphalo-rachidien,  plaident  en  faveur  de  cette  dernière 
théorie.  —  La  stase  papillaire  peut  être  précoce,  précédant  les  autres 
symptômes,  ou  apparaître  en  même  temps  qu'eux.  Gomme  elle  est 
compatihle  avec  une  acuité  visuelle  presque  normale,  il  faut,  chez 
de  tels  malades,  examiner  systématiquement  le  fond  de  l'œil:  la 
constatation  de  la  stase  de  la  papille  tranchera  souvent  un  diagnostic 
encore  hésitant.  —  Sa  fréquence  semhle  diminuer  avec  l'âge;  d'une 
statistique  de  Douglas  il  résulte  qu'au-dessous  de  50  ans,  elle  existe 
dans  tous  les  cas;  entre  50  et  40  ans,  elle  ne  manque  que  dans  2% 
des  cas  environ;  entre  40  et  50  ans,  elle  manque  19  fois  sur  100; 
entre  50  et  00  ans,  elle  manque  14  fois  sur  100:  après  60  ans,  elle 
manque  dans  65  %  d^s  cas. 

Les  tuFueurs  encéphaliques,  ouire  leurs  signes  communs,  pré- 
sentent des  symptômes  de  localisation  qui  permettent,  dans  une  cer- 
taine  mesure,  le  diagnostic  de  leur  siège.  Même  en  laissant  de  côté 
les  symptômes  de  localisation  qui  n'atteignent  pas  l'appareil  ocu- 
laire, nous  restons  en  possession  d'une  symptomatologie  assez  riche, 
que  nous  résumons  rapidement  : 

Lobe  frontal  :  stase  papillaii'e  50  -'/,„  compression  du  nerf  optique 
(atrophie  primitive)  rarement,  déviation  conjuguée  17%,  dont  127) 
du  côlé  malade  et  5  %  du  côté  opposé. 

Région  rolandique  :  stase  papillaire  54  à  46  ^/o,  paralysie  faciale. 

Lobe  pariétal  :  stase  papillaire  50  ^'/o;  ptosis  isolé,  cécité  verbale 
ou  aphasie  sensorielle  de  Wernicke  20  quelquefois  avec  hémia- 
nopsie  homonyme  ;  paralysie  des  mouvements  associés  de  latéralité 
des  yeux,  avec  ou  sans  déviation  conjuguée  de  la  téle. 

Lobe  occipital  \  stase  papillaire  56  7o'  hémianopsie  homonyme 
80  incomplète,  typique  ou  même  empiétant  sur  le  champ  con- 
servé 20  7o,  hémidyschromatopsie  50       cécilé  corticale  25  7o- 

Lobe  temporal  :  stase  papillaire  64  7o'  cécité  psychique  et  ses 
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variétés,  quelquefois  accompagnée  d'hémianopsie  homonyme  20  %; 
ptosis  isolé. 

Cervelet:  stase  87  à  95  Vo»  nystagmus  :  exceptionnellement  la  dévia- 
tion conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  ;  jamais  de  paralysie  des  mou- 
vements associés  de  latéralité  des  yeux,  la  tête  restant  droite. 

Tubercules  qiiadrijumeaux:  stase  90  Vo;  troubles  du  réflexe  photo- 
moteur, quelquefois  le  signe  d'Argyll  Robertson,  paralysie  des  mou- 
vements associés  de  latéralité;  Tophtalmoplégie  interne  semble  ne  pas 
pouvoir  exister  si  la  tumeur  n'empiète  pas  sur  les  parties  avoisinantes. 

Pédoncules  cérébraux  :  stase  6  Yo»  paralysies  isolées  des  noyaux 
oculo-moteurs,  ophlalmoplégies  à  marche  inégale  des  deux  côtés  et 
assez  irrégulière,  paralysies  des  mouvements  associés  des  yeux, 
surtout  des  mouvements  de  latéralité  (exceptionnellement  leur  con- 
tracture), syndrome  alterne  de  Foville,  déviation  conjuguée  de  la  tête 
et  des  yeux,  nystagmus  ;  hémianopsic  homonyme  (avec  possibilité 
de  constater  la  réaction  pupillaire  hémiopique  de  Wernicke)  si  la 
bandelette  optique  est  touchée,  enfin  syndrome  alterne  de  Weber 
(80        syndrome  alterne  de  Benedikt. 

Protubérance  :  stase  53  '  névralgie  ou  anesthésie  du  trijumeau, 
paralysie  faciale,  paralysie  de  la  VI''  paire  très  fréquente  et  souvent 
(lO^/o)  des  deux  Vl*^'  paires,  paralysie  des  mouvements  associés  des 
yeux  ou  leur  spasme,  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  (en 
sens  inverse  de  la  déviation  produite  par  une  lésion  du  même  hémi- 
sphère), syndrome  alterne  de  Foville,  syndrome  alterne  de  Raymond 
et  Cestan,  syndrome  alterne  de  Millard-Gûbler  (75  %). 

Bulbe  :  stase  90  7o'  surtout  si  la  tumeur  empiète  sur  le  IV°  ven- 
tricule; syndrome  de  (Claude  Bernard-Horner,  syndrome  du  noyau 
de  Deiters,  syndrome  alterne  de  Babinski-Nageotte,  syndrome  alterne 
de  Cestan-Chenais. 

Corps  pituitaire  :  stase  peu  fréquente,  atrophie  primitive  d'un 
ou  des  deux  nerfs  optiques,  succédant  ou  non  à  une  hémianopsic 
bi-temporale  ;  elle  peut  être  accompagnée  de  la  réaction  pupil- 
laire hémiopique  de  Wernicke;  compressions  fréquentes  des  111% 
IV%      et  Vl*^  paires. 

Insolation.  —  Dans  quelques  cas,  on  observe  des  troubles  ocu- 
laires passagers,  par  congestion  de  la  rétine  et  du  nerf  optique;  les 
phénomènes  de  chromatopsie  et  de  scotome  central  ne  sont  pas  dus 
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à  rinsolalion  proprement  dite,  mais  à  la  fixation  directe  du  soleil. 
Les  pupilles  sont,  tantôt  en  mydriase,  tantôt  en  myosis  (Vaillard). 

c.  - —    AFFECTIONS  DU  CERVELET 

Hémorrhagies.  —  Fréquemment  elles  provoquent  le  nystag- 
mus  on  la  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux,  jnais  cette 
déviation  est  toujours  passagère.  11  ne  se  produit  pas  de  paralysie 
des  mouvements  de  latéralité  des  yeux  sans  déviation  conjuguée  de 
la  tète.  Celte  déviation  peut  se  (aire  du  côté  opposé  à  la  lésion. 

Abcès.  —  Le  nystagmus  et  la  déviation  conjuguée  nV  sont  pas 
rares.  Ils  déterminent  des  paralysies  oculo-motrices,  surtout  de  la 
VI*^  paire,  si  le  plancher  du  IV''  ventricule  est  intéressé  ;  on  peut  obser- 
ver la  stase  papillaire.  On  ne  trouve  pas  de  troubles  pupillaires, 
car  ils  n'appartiennent  pas  à  la  symptomatologie  des  lésions  limitées 
au  cervelet  (Bach). 

Hérédo-ataxie  cérébelleuse.  —  La  maladie  de  P.  Marie 
entraîne,  dans  un  nombre  élevé  de  cas,  des  altérations  de  la  vision  : 
baisse  de  l'acuité,  rétrécissement  du  champ  visuel:  l'atrophie 
optique  est  fréquente  (7  fois  sur  22)  :  elle  est  souvent  bilatérale. 
Le  nystagmus  vrai  est  rare,  mais  on  trouve  fréquemment  des  se- 
cousses nystagmiformes  dans  une  des  positions  extrêmes  du  regard. 

A  côté  de  ces  symptômes,  on  a  signalé  des  paralysies  de  la  YI*^ 
paire,  des  paralysies  des  mouvements  associés  de  latéralité  :  le  ptosis 
peut  affecter  le  type  de  a  ptosis  statique  »  do  Sanger  Brown,  c'est- 
à-dire  n'existant  qu'au  repos  et  disparaissant  dans  les  mouvements. 
En  réalité,  ce  ne  sont  pas  des  manifestations  cérébelleuses  de  la 
maladie,  mais  des  signes  protubérantiels  ;  il  est  exceptionnel,  en  effet, 
que  l'atrophie  de  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse  reste  localisée  au 
cervelet  et  n'envahisse  pas  les  parties  avoisinantes  de  l'encéphale. 

D.    AFFECTIONS  DES  TUBERCULES  QUADRIJUMEAUX 

Leurs  symptômes  oculaires  ressemblent  beaucoup  à  ceux  des 
affections  du  cervelet  ;  cependant  les  paralysies  des  mouvements 
associés,  d'une  part,  et  les  troubles  pupillaires  (perte  du  réflexe 
photo-moteur,  signe  d'Argyll  Robertson,  perte  du  réflexe  accommoda- 
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teiir,  immobilité  piipillaire  complète),  d'autre  part,  sont  fréquents 
dans  les  lésions  des  tubercules  et  exceptionnels  dans  celles  du  cer- 
velet. 

Bach  établit  un  parallèle  qui  facilite  le  diagnostic  du  siège  de  la 
lésion  :  ntase  papillaire  :  90%  environ  dans  les  deux  cas:  —  hémia- 
nopsie  :  rare  dans  les  maladies  du  cervelet,  fréquente  dans  celles  des 
tubercules,  par  extension  au  corps  genouillé  externe:  —  atteinte 
successive  des  VII"^,  VI^,  7P  et  ///°  paires  dans  le  premier  cas, 
atteinte  progressive  de  ces  nerfs,  mais  en  sens  inverse  dans  le  se- 
cond :  dans  ce  dernier  cas,  la  bilatéralité  est  aussi  de  règle:  —  nijs- 
tagmus,  plus  fréquent  dans  les  maladies^lu  cervelet.  —  Les  signes 
connexes  sont:  dans  les  affections  cérébelleuses,  l'ataxie  marquée 
précoce,  la  douleur  à  la'^nuque,  les  vomissements  opiniâtres:  dans 
les  affections  des  tubercules,  l'ataxie  du  bras,  des  phénomènes  cho- 
réiques,  la  surdité  centrale  unilatérale. 

E.    AFFECTIONS  DES  PÉDONCU[,ES  CÉRÉBRAUX 

Le  pédoncule  est  anatomiquement  divisé  eu  deux  régions  dis- 
tinctes, le  pied  et  la  calotte.  Les  lésions  de  l'une  ou  l'autre  de  ces 
régions  ne  produisent  aucun  symptôme  sensoriel  (sauf  la  stase  papil- 
laire, s'il  s'agit  d'une  tumeur):  elles  ne  donnent  que  des  symptômes 
oculo-mo  leurs. 

Les  lésions  du  pied  s'accompagnent  le  plus  souvent  du  syndrome 
de  Weber  (fig.  40);  il  est  rare  qu'elles  provoquent  une  hémiplégie 
sans  lésion  de  la  III^  paire,  ou  inversement.  Si  les  altérations  en  foyer, 
productrices  du  syndrome  de  Weber,  sont  localisées  à  la  partie  in- 
terne du  pédoncule,  l'hémiplégie  est  plus  marquée  à  la  face  qu'aux 
membres  (Brissaud).  Nous  savons  que  le  syndrome  de  Weber  peut 
être  double  (Souques)  et  qu'il  peut  être  associé  à  une  hémianopsie 
homonyme  (Joffroy,  Raymond,  Marie  et  Léri),  par  lésion  de  l'artère 
cérébrale  postérieure. 

Les  lésions  de  la  calotte  pédonculaire  peuvent  produire  la  para- 
lysie de  la  IIl^  ou  de  la  IV^  paires;  elles  se  manifestent  aussi  par  un 
syndrome  de  Weber  avec  tremblement,  ou  syndrome  de  Benedikt; 
ce  dernier  coexiste  parfois  avec  une  hémianopsie  homonyme  (Ray- 
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mond).  Le  nyslagmiis  est  rarement  signalé:  il  en  est  de  même  des 
spasmes  des  mouvements  associés  de  latéralité.  —  Par  conire,  les 
paralysies  de  ces  mouvements  de  latéralité,  accompagnées  ou  non  de 
déviation  conjuguée  de  la  tête,  sont  plus  fréquentes:  elles  aHectent 
parfois  le  type  Foville,  qui  peut  revêtir  trois  modalités  (page  105); 
une  seule  nous  intéresse  ici,  celle  du  groupe  pédonculaire  ;  elle  se 
caractérise  par  la  lésion  du  neurone  central  des  conducteurs  ocu- 
logyres,  faciaux  et  pyramidaux,  par  conséquent  avant  leur  décussation. 

Ces  lésions  pédonculaires  sont  produites  par  des  tumeurs,  souvent 
un  tubercule  isolé,  des  plaques  de  sclérose,  des  ramollissements  ou 
des  hémorrhagies,  etc....  Lorsqu'elles  sont  dues  à  des  causes  vascu- 
laires,  les  types  cliniques  peuvent  être  notablement  modifiés  ;  la  lésion 
de  l'artère  optique  postéro-interne  peut  entraîner  la  destruction  des 
fibres  pyramidales  (neurone  central)  et  des  centres  de  la  muscula- 
ture interne  de  l'œil  (neurone  périphérique).  lien  résulterait  cette 
variété  nouvelle  de  paralysie  alterne,  décrite  par  d'Astros  :  hémi- 
plégie d'un  côté  du  corps,  ophtalmoplégie  interne  de  l'œil  opposé, 
la  musculature  oculaire  exirinsèque  restant  intacte. 

Les  noyaux  pédonculaires  sont  parfois  atteints  de  polioencéphalites, 
soit  du  type  chronique  (ophtalmoplégie  progressive),  soit  du  type 
aigu  (polioencéphalite  supérieure  aiguë  hémorrhagique  de  Wernicke], 
que  nous  connnaissons  déjà  (page  75). 

F.    AFFECTIONS   DE  LA  PROTUBERANCE 

On  observe  quelquefois  des  paralysies  nucléaires  isolées;  le  plus 
souvent,  on  constate  le  syndrome  allerne  de  Millard-Gïibler.  Rap- 
pelons que  la  paralysie  de  la  Yl''  paire,  fréquente  au  cours  de  ce 
syndrome,  n'en  fait  pas  forcément  partie;  nous  avons  vu  (page  105) 
les  modalités  diverses  décrites  par  Sigerson  dans  les  paralysies 
alternes.  —  La  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  n'est  pas 
rare;  elle  est  alors  l'inverse  de  ce  qu'elle  serait  dans  une  affection 
hémisphérique  du  même  côté,  puisque  les  conducteurs  sont  déjà 
décussés  :  a)  un  malade  qui  tourne  l'es  yeux  vers  ses  membres 
paralysés  est  atteint  d'une  lésion  protubérantielle  de  nature  para- 
lytique; h)  un  malade  qui  détourne  les  yeux  de  ses  membres  con- 
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vulsés  est  atteint  d'une  lésion  protubérantielle  de  nature  convulsive 
(Landouzy  et  Grasset).  —  Le  nystagmus  s'observe  assez  souvent.  — 
La  paralysie  des  mouvements  associés  de  latéralité  peut  entrer  dans 
la  composition  de  paralysies  alternes,  pour  donner  les  types  moyen 
et  inférieur  du  syndrome  de  Foville,  dont  nous  venons  de  voir  la 
modalité  supérieure  dans  le  paragraphe  E.  Au  niveau  de  la  protubé- 
rance, il  s'agit,  soit  du  groupe  protubérantiel  supérieur  (paralysie 
directe  de  l'oculogyre  déjà  décussé,  paralysies  croisées  du  facial  et 
des  membres,  dont  les  conducteurs  sont  encore  ceux  du  neurone 
central  non  décussé),  soit  du  groupe  protubérantiel  inférieur  (para- 
lysies de  l'oculogyre  et  du  facial  directes,  lésion  atteignant  le  neu- 
rone périphérique  déjà  décussé,  et  paralysie  croisée  des  membres, 
dont  les  conducteurs  centraux  ne  le  sont  pas  encore). 

Le  syndrome  de  Raymond-Cestan,  ou  syndrome  de  la  calotte  pro- 
tubérantielle (page  105),  peut  aussi  être  observé. 

Les  polioencéphalites  supérieures  atteignent  la  protubérance  aussi 
bien  que  les  pédoncules.  Elles  servent  de  transition  entre  les  polioen- 
céphahtes  pédonculaires,  se  traduisant  par  les  ophtalmoplégies,  et  les 
polioencéphalites  bulbaires,  entraînant  la  paralysie  labio-glosso-laryn- 
gée,  ou  inversement. 

On  a  décrit  (Guillain,  Rochon-Duvigneaud  et  Troisier)  le  signe 
d'Argyll  Roberison  dans  deux  cas  d'affections  non  syphilitiques  et 
aussi  (Guillain  et  Ilouzel)  dans  un  cas  de  traumatisme  de  la  protu- 
bérance. Ces  faits,  très  intéressants,  viennent  à  l'appui  des  autres 
raisons,  données  ailleurs,  qui  tendent  à  faire  localiser  dans  la  pro- 
tubérance les  lésions  qui  produisent  ce  symptôme. 

G.    —  AFFECTIONS   DU  BULBE 

Le  bulbe  intéresse  l'ophtalmologiste  par  son  rôle  dans  l'innerva- 
tion sympathique  de  l'œil  (centre  bulbaire  du  sympathique)  et  par 
son  influence  dans  l'équilibre  oculo-moteur,  en  connexion  avec 
l'appareil  labyrinthique  (noyau  de  Deiters). 

Les  troubles  oculo-sympathiques  provoqués  par  des  lésions 
bulbaires  sont  connus  depuis  peu,  mais  leur  existence  est  certaine  : 
({  une  lésion  unilatérale  du  bulbe  peut  provoquer  des  troubles  oculo- 
pupillaires,  qui  consistent  en  un  rétrécissement  de  la  pupille,  en  un 
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rétrécissement  de  ta  fente  palpébrale,  ainsi  qu'en  une  rétropulsion 
du  globe  oculaire;  ils  paraissent  semblables  à  ceux  qui  résultent 
de  la  section  des  deux  premières  paires  dorsales  »  (Babinski  et 
Nageotte).  Les  troubles  pupillaires  seraient  directs,  s'il  s'agit  d'une 
lésion  du  sympathique  au  niveau  du  bulbe,  etci'oisés,  si  le  sympathi- 
que est  lésé  au  niveau  des  hémisphères  (Cestan  et  Chenais).  —  Les 
troubles  oculo-sympathiques  peuvent  être  isolés  et  réaliser  le  type 
du  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner,  ou  être  associés  à  d'autres 
paralysies,  surtout  des  membres.  —  Comme  les  faisceaux  pyramidaux 
s'entre-croisent  plus  bas  que  les  conducteurs  sympathiques,  il  se 
produit  souvent  des  paralysies  alternes  :  nous  connaissons  (page  106) 
le  syndrome  de  BdbinsLi-Nageotte  et  le  syndrome  de  Cestan-Chenais. 
Nous  avons  indiqué  que  l'hémiplégie,  qui  figure  parmi  les  symptômes 
de  ce  dernier,  au  lieu  d'être  simple,  est  alterne  du  type  Avellis 
(paralysie  de  la  corde  vocale  et  du  voile  du  palais  du  côté  opposé 
k  l'hémiplégie). 

Le  syndrome  du  noyau  de  Deiters  (Bonnier)  a  été  étudié  en  détail 
(page  106);  il  comprend  une  variété  très  grande  de  troubles  oculo- 
moteurs.  Il  est  d'origine  réflexe  ou  dépend  d'une  altération  orga- 
nique du  noyau.  Dans  ce  dernier  cas,  il  se  produit  une  dégénération 
ascendante  du  faisceau  longitudinal  postérieur,  du  côté  opposé  à  la 
lésion  (Thomas).  Ce  que  nous  savons  du  rôle  très  important  de  cette 
voie  d'association  entre  les  noyaux  oculo-moteurs,  nous  fait  com- 
prendre la  place  que  tiennent  les  symptômes  oculaires  dans  ce  syn- 
drome. 

La  sclérose  en  plaques,  la  syringomyélie  (ou  mieux,  dans  ce  cas, 
syringobulbie),  le  tabès  bulbaire,  peuvent  donner  lieu  à  ces  syn- 
dromes oculo-sympathiques  ou  oculo-moteurs.  Le  tabès,  en  particu- 
lier, peut  provoquer  des  phénomènes  labyrinlhiques,  sur  lesquels 
P.  Bonnier  a  insisté. 

Polio  encéphalite  inférieure  aiguë.  —  Cette  très  grave  affec- 
tion (revêtant  quelquefois  le  type  hémorrhagique  de  Leyden)  est 
comparable  à  la  polioencéphalite  supérieure  aiguë;  elle  atteint  fré- 
quemment la  VP  paire,  plus  rarement  la  111°;  on  a  signalé  la  dévia- 
tion conjugée  de  la  tête  et  des  yeux,  le  blépharospasme  clonique 
et  même  la  névrite  optique;  ces  derniers  phénomènes  sont  dus  à  son 
extension  hors  du  bulbe. 
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La  parahjsie  spinale  infantile  peut  donner  lieu  à  une  variété  de 
polioencéphalite  inférieure  aiguë,  qui  n'est  pas  toujours  mortelle  et 
est  susceptible  de  régression,  au  moins  partielle. 

Paralysie  labio-glosso-laryngée.  —  Lorsque  celte  affection 
(nommée  aussi  polioencéphalite  inférieure  chronique  ou  paralysie 
bulbaire  progressive]  est  bien  limitée  au  bulbe,  elle  ne  donne  pas 
de  troubles  oculaires.  Mais  elle  peut  se  propager  vers  la  moelle 
(forme  bulbo-spinale)  ou  vers  la  partie  supérieure  (forme  bulbo- 
ponto-pédonculaire)  ;  dans  sa  marcbe  ascendante,  elle  frappe  géné- 
ralement le  pneumogastrique  et  entraîne  la  mort  avant  d'avoir  atteint 
la  protul)érance.  —  On  observe  cependant  quelquefois  cette  forme 
supérieure  ;  les  noyaux  oculo-moteurs  sont  alors  touchés  progressive- 
ment et  dans  l'ordre  suivant  :  VL,  IV%  III''  paires;  la  VU''  paire  est 
presque  toujours  intéressée;  Mœbius  a  signalé  l'insuffisance  de  con- 
vergence.—  Dans  certains  cas,  la  polioencéphalite  supérieure  (opli- 
talmoplégie)  ouvre  la  scène,  gagne  le  bulbe  et  même  la  moelle; 
ce  fut  le  cas  du  poète  H.  Heine,  dont  Sauvineau  cite  l'exemple 
typique  :  le  premier  symptôme  fut  une  ophtalmoplégie  interne  dou- 
ble et  totale  (pupille  et  accommodation);  longtemps  après,  apparut 
l'ophtalmoplégie  extrinsèque,  puis  à  courts  intervalles,  la  paralysie 
labio-glosso-laryngée  et  l'atrophie  musculaire  progressive. 

Paralysie  bulbaire  asthénique.  —  Cette  «  asthénie  motrice 
bulho-spinale  »  (Raymond),  ou  «  syndrome  d Erb-Goldflam  »,  s'ac- 
compagne très  fréquemment  de  troubles  oculo-moteurs  ;  Spiller  et 
Buckmann  ont  même  cité  un  cas  où  l'asthénie  n'atteignait  que  les 
muscles  oculaires.  Ils  ont  comme  caractère  d'être,  de  môme  que 
les  autres  troubles  moteurs  du  corps,  sous  la  dépendance  de  la  fati- 
gue. Au  réveil,  ils  sont  nuls  ou  presque  nuls,  surtout  dans  les 
périodes  initiales  de  l'affection;  vers  la  fin  de  la  journée  ils  sont  très 
marqués. 

Le  ptosis  est  extrêmement  fréquent,  bilatéral,  souvent  inégal  d'un 
œil  à  l'autre;  c'est  un  ptosis  léger  (fig.  94)  qui  s'augmente  par  l'ou- 
verture volontaire  et  prolongée  des  paupières;  le  malade  essaye  de 
suppléer  aux  releveurs  palpébraux  insuffisants  par  la  contraction  du 
frontal  (rides  du  front);  il  prend  l'attitude  classique  des  ptosiques 
et  marche  la  tête  renversée  en  arrière  (démarche  de  l'astrologue)  ; 
plus  tard,  il  n'essaye  plus  de  lutter  et  laisse  ses  paupières  se  refermer. 
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—  On  a  signalé  e.vceplionnellement  la  lagophtalinie,  par  insuffi- 
sance de  l'orbiciilaire  palpébral.  —  L'ophtalmoplégie  extrinsèque 
est  très  fréquente;  rare- 
ment complète,  elle  ne  r~ 
porte  que  sur  certains 
muscles:  il  en  résulte 
un  strabisme  (très  atté- 
luié,  car  le  muscle  a  con- 
servé la  plus  grande  par- 
tie de  son  tonus),  et  de 
la  diplopie  dans  certai- 
nes directions  du  regard. 
(]ette  ophtalmoplégie  ex- 
trinsèque est  quelquefois 
si  marquée  et  si  persis- 
lante,  ne  présentant  plus 
les  caractères  de  varia- 
bilité selon  l'état  de  re- 
pos ou  de  fatigue,  qu'on 
a  décrit  une  forme  oph- 
talmoplégique  du  syn- 
drome d'Erb-Goldtlam, 
attachant  à  cette  expres- 
v^ion  l'idée  d'une  ophtal- 
moplégie vraie  (polioen- 
céphahte),  associée  à  la 
myasthénie.  —  Fontanel  cite  un  cas  de 
et  les  mouvements  associés  des  yeux  étaient  très  difficiles;  dans  une 
observation  de  Murri  la  convergence  était  très  gênée. 

On  a  dit  que  l'ophtalmoplégie  interne  n'existait  jamais;  il  est  vrai 
qu'elle  est  très  rare,  mais  les  observations  de  Leclerc,  Josserand 
(cités  par  Fontanel),  Grocco,  Dumarest,  prouvent  son  existence: 
après  quelques  contractions  provoquées,  la  pupille  et  le  muscle 
ciliaire  sont  paralysés  pendant  un  certain  temps. 


Fig-.  9i.  —  Paralysie  bulbaire  asthénique. 
(  Dejeriiie.) 

Femme  de  59  ans.  L'afl'eclion  datait  de  i  ans;  Topli- 
talmoplégie  extrinsèque  était  totale.  Remarquer  le 
demi-ptosis  bilatéral  et  l'élévation  compensatrice 
des  sourcils. 


Lannois  où  la  convergence 
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H.    AFFECTIONS  DE  LA  MOELLE 

Myélites  aiguës.  —  Lorsqu'elles  revêtent  le  type  de  paralysie 
ascendante  aiguë  de  Landry,  l'appareil  oculaire  est  exception- 
nellement intéressé;  on  a  signalé  le  ptosis  (Railey  et  Ewing),  la  para- 
lysie faciale  (Remlinger).  Le  syndrome  oculo-sympalhique  n'a  pas 
été  ol)servé. 

L'ataxie  aiguë  de  Westphal  est  une  myélite  disséminée,  qui 
sert  de  transition  entre  les  formes  aiguës  et  la  sclérose  en  plaques, 
dont  elle  reproduit  en  partie  la  symptomatologie.  Le  nystagmus 
existe  dans  toutes  les  positions  du  regard  ou  seulement  dans  les 
positions  extrêmes;  les  pupilles  réagissent  bien,  mais  sont  souvent 
inégales  ou  irrégalières. 

La  neuro-myélite  optique  aiguë,  affection  rare  et  bien 
connue  seulement  depuis  une  dizaine  d'années,  est  constituée  clini- 
quement  par  l'évolution  d'une  névrite  optique  bilatérale,  aiguë  ou 
subaiguë,  suivie,  après  un  temps  variable,  d'une  myélite  ayant  une 
allure  parallèle.  La  myélite  apparaît  très  rarement  avant  la  névrite 
optique.  Celle-ci  revêt  ordinairement  le  type  de  papillite;  il  n'est 
pas  rare  non  plus  que  l'opbtalmoscope  ne  décèle  aucrme  lésion  du 
fond  de  l'œil,  au  moins  au  début  (névrite  rétro-bulbaire);  la  stase 
papillaire  est  rare.  Les  mouvements  oculaires  ou  le  refoulement  de 
l'œil  en  arrière,  par  pression  digitale,  sont  douloureux.  Cette  névrite 
optique  peut  s'accompagner  d'une  amaurose-  complète  ou  seule- 
ment d'amblyopie,  avec  rétrécissement  du  cbamp  visuel  pour  le 
blanc  ou  les  couleurs;  on  constate  quelquefois  un  scotome  central. 
Elles  disparaissent  quand  la  maladie  guérit  (50  7o  ^^s  cas  envi- 
ron) ;  le  retour  de  la  vision  est  toujours  assez  lent  ;  une  décolora- 
tion marquée  de  la  papille  peut  persister.  —  On  a  signalé  des 
paralysies  oculaires,  portant  surtout  sur  la  YP  paire. 

Paralysie  spinale  infantile.  —  Elle  ne  produit  de  troubles 
oculaires  qu'exceptionnellement;  lorsqu'elle  envahit  la  région  bulbo- 
protubérantielle,  elle  provoque  généralement  la  mort.  On  a  cepen- 
dant observé  des  paralysies  oculaires  :  leur  régression  partielle  est 
possible  (Raymond,  Sauvineau). 
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Atrophie  musculaire  du  type  Aran-Duchenne.  —  Les 

paralysies  oculaires  peuvent  s'y  rencontrer. 

Sclérose  latérale  amyotrophique.  —  Il  n'est  pas  excep- 
tionnel de  constater  la  paralysie  des  muscles  oculo-inoteurs. 

Sclérose  en  plaques.  —  Presque  toujours  pour  certains 
auteurs,  toujours  pour  d'autres  (Bernheimer),  elle  s'accompagne 
de  nystagmus;  celui-ci,  ordinairement  horizontal,  revêt  rarement 
le  type  vertical  ou  rotatoire;  il  présente  tous  les  degrés,  depuis  le 
nystagmus  à  grandes  oscillations  jusqu'aux  légères  secousses 
nystagmiformes,  n'existant  que  dans  les  positions  extrêmes  du  regard 
latéral.  —  Ce  fait,  très  intéressant,  doit  être  mis  en  regard  de  la  fré- 
quence (17  d'après  Uhthoff)  des  paralysies  des  mouvements 
associés  de  latéralité,  déjà  signalée  par  Parinaud.  Cet  auteur  insis- 
tait aussi  sur  la  fréquence  de  la  paralysie  isolée  de  la  VU'  paire. 
Un  examen  approfondi  montre  que  celle-ci  est  le  plus  souvent 
accompagnée  d'une  parésie  du  droit  interne  de  l'autre  œil:  il 
s'agit  de  formes  incomplètes  de  paralysies  des  mouvements  asso- 
ciés de  latéralité;  ce  qui  le  prouve  bien,  c'est  la  limitation  légère 
du  champ  du  regard  binoculaire  d'un  côté.  Le  nystagmus  et  la 
paralysie,  ou  la  parésie,  des  mouvements  associés  de  latéralité 
coexistent  donc  dans  la  majorité  des  cas  de  sclérose  en  plaques. 
Ceci  vient  à  l'appui  de  la  théorie  pathogénique  du  nystagnuis  pro- 
posée par  Sauvineau  :  c'est  le  tremblement  des  mouvements  asso- 
ciés produit,  de  même  que  leur  paralysie  ou  leur  spasme,  par  une 
lésion  de  leur  centre  coordinateur,  différente  comme  nature,  mais 
identique  comme  siège;  une  lésion  à  la  fois  parésiante  et  irritative 
provoquera  la  coexistence  des  deux  symptômes.  —  Kum  a  signalé 
trois  cas  de  nystagmus  ne  se  produisant  que  dans  le  mouvement 
de  convergence. 

Les  paralysies  oculaires  isolées  ue  sont  pas  très  fréquentes  ;  elles 
sont  souvent  fugaces  et  récidivantes.  —  L'ophtalmoplégie  extrin- 
sèque totale  (faciès  d'Hutchinson  :  fig.  95)  a  été  signalée  dans  quel- 
ques cas.  —  Les  pupilles  sont  le  plus  souvent  en  myosis;  leurs 
réflexes  sont  conservés,  parfois  affaiblis,  plus  souvent  exagérés: 
l'hippus  n'est  pas  très  rare.  Parinaud  comparait  ces  phénomènes  à 
l'exagération  des  réflexes  et  au  tremblement  constatés  du  côté  des 
membres.  Leur  inégalité  n'est  pas  fréquemment  signalée;  l'épreuve 
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de  la  ((  mydi'iase  piovoquée  »  la  inel  en  évidence  dans  des  cas  nom- 
breux. 

Los  altérations  de  l'appareil  sensoriel  sont  d'une  remarquable  fré- 
quence. Kairq^herstein,  en  grou()ant  plusieurs  statistiques  portant  au 
total  sur  150  cas,  trouve  55  %  d'altérations  du  fond  de  l'œil;  Hoff- 
mann, 50  7oi  Galezowski,  o6  Une  des  caractéristiques  de  ces 
troubles  visuels  est  leur  unilatéralilé  (presqu'une  fois  sur  deux)  ou 
leur  inégalité  d'un  côlé  à  l'autre.  —  L'atrophie  optique  est  rare- 
ment complète  (4,5  7o)  ;  ^^^^  revêt  alors  le  type  d'atrophie  primi- 
tive; exceptionnellement  celui  d'atrophie  post-névritique.  La  déco- 
loration incomplète  de  toute  la  surface  de  la  papille  est  fréquente 
(54  Mais  l'altération  la  plus  constante  est  la  décoloration  com- 
plète d'un  seul  segment  de  la  papille,  le  reste  conservant  absolu- 
ment son  aspect  normal  (50  ^Iq):  le  secteur  décoloré  atteint  la  péri- 
phérie de  la  papille,  ce  qui  permet  de  le  différencier  d'une  excava- 
tion physiologique  large  qui,  nous  le  savons,  n'atteint  jamais  le 
bord  papillaire.  —  La  névrite  optique  est  peu  fréquente  (9  7o)  '  elle 
revêt  plutôt  le  type  de  la  papillite.  Enfin,  dans  des  cas  plus  rares 
(7  7o)'  on  peut  constater  des  troubles  fonctionnels  sans  lésions 
ophtalmoscopiques.  Les  troubles  subjectifs  sont  presque  constants  : 
scotome  central,  rétrécissement  péiiphérique,  altérations  diverses 
du  champ  visuel  pour  les  couleui's,  baisse  de  l'acuité  visuelle.  La 
marche  irrégulière  des  lésions  diminue  considérablement  la  valeur 
pronostique  de  ces  symptômes. 

Les  troubles  visuels  (objectifs  ou  subjectifs)  ont  une  valeur  sé- 
méiologique  importante  lorsqu'ils  précèdent  les  autres  manifesta- 
tions de  la  sclérose  en  plaques;  Bruns-Stœlting  et  Frank  citent 
plusieurs  observations,  où  les  symptômes  oculaires  ont  précédé,  de 
6  à  ans,  l'apparition  des  signes  spinaux  de  la  maladie.  On  devra 
toujours  penser  à  la  sclérose  en  plaques  chez  un  jeune  homme  pré- 
sentant de  l'atrophie  partielle  des  papilles. 

Tabès.  —  Les  symptômes  oculaires  de  cette  affection  ont  une 
importance  et  une  fréquence  extrêmes. 

Les  paralysies  extrinsèques  s'obst-rvent  dans  o9  7o  ^es  cas 
d'après  Moéli  et  Bergej',  dans  47  7o  d'après  Fournier.  Pour 
Gowers,  80  7o  des  malades  auraient  à  un  moment  de  leur  tabès, 
de  la  parésie  d'un  muscle  extrinsèque.  Dans  le  tabès  juvénile,  les 
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paralysies  extrinsèques  sont  beaucoup  moins  fréquentes:  dans  une 
statistique  portant  sur  89  cas  (Gantonnet),  elles  n'ont  été  rencon- 
trées que  dans  la  proportion  de  18,6  7o-  Ces  paralysies  ont  des  carac- 
tères diiïerents  selon  la  période  à  laquelle  elles  se  manifestent. 

A  la  période  prodromiqiie,  elles  sont  partielles,  frappant  un 
muscle  ou  quelques 
muscles:  elles  sont 
en  général  fugaces 
et  curables,  après 
quelques  jours  ou 
quelques  semaines: 
deLapersonneafait 
remarquer  que  ces 
paralysies  oculaires 
p  r  é  - 1  a  b  é  t  i  q  u  e  s 
étaient  souvent  dia- 
gnostiquées ((  para- 
lysies a  frigore  »,  en 
raison  de  leur  bé- 
nignité et  de  leurs 
récidives.  Elles  se 
traduisent  par  une 
diplopietransitoire, 
très  gênante  s'il  n'y 
a  pas  ptosis  con- 
comitant. Il  ne  fau- 
dra donc  jamais 
omettre,  dans  l'in- 
terrogatoire d'un 
tabétique,  de  re- 
cliercher  si,  à  une 
époque  déjà  an- 
cienne, il  n'a  pas  observé  une  diplopie  ou  une  cluite  palpébrale 
fugaces.  Ces  paralysies  précoces  portent  suilout  sur  la  Yl'  paire;  et 
assez  souvent  même  sur  les  deux  (de  Lapersonne)  ;  il  en  résulte  une 
diplopie  liomonyme  dans  toutes  les  positions  latérales  du  regard.  — 
line  paralysie  isolée  et  fugace  de  l'accommodation  peut  être  obser- 


Fig.  05. —  Faciès  d'IIiitcliinsoii  dù  au  labes  (Dejei'ine.) 

Homme  de  57  ans;  le  tabès  resta  à  la  période  pré-ataxiquc 
après  que  l'amaurose  fui  devenue  complète.  L'ophlalmo- 
plégie,  intrinsèque  et  extrinsèque,  était  absolue  ;  le  léger 
renversement  de  la  tète  en  arrière  et  la  contraction  du 
frontal  (rides  du  Iront,  élévation  des  sourcils)  tendent  à 
diminuer  la  gène  produite  par  le  ptosis. 
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vée.  — ^  On  a  signalé  au  début  du  tabès,  le  précédant  même,  l'oph- 
talmoplégie  extrinsèque  totale  (faciès  d'Hutchinson,  fig.  95);  il 
s'agit  d'une  polioencéphalite  supérieure,  analogue  à  la  polioencéphalite 
inférieure  ou  à  la  poliomyélite  antérieure,  qu'on  a  décrites  au  début 
du  tabès. 

Les  parahjùes  oculaires  tardives,  au  cours  du  tabès  confirmé,  sont 
presque  toujours  durables  et  incurables;  elles  sont  massives,  sou- 
vent bilatérales  ;  la  III*^  paire  est  plus  fréquemment  atteinte  que  les 
autres.  La  méningite  de  la  base,  décrite  par  Marie  et  Léri,  rend 
compte  des  caractères  cliniques  de  ces  paralysies.  Les  parésies 
oculaires  extrinsèques  sont  quelquefois  si  peu  marquées,  que  l'exa- 
men de  la  diplopie  au  verre  l'ouge  ne  les  met  pas  en  évidence.  Guil- 
lery  conseille  de  rechercher  l'hétérophorie,  dans  les  positions  laté- 
rales du  regard,  au  moyen  de  la  baguette  de  Maddox.  — L'ophtalmo- 
plégie  extrinsèque  totale,  moins  rare  qu'à  la  période  prodromique, 
pourrait  être  ici  d'origine  tronculaire  (basilaire)  ou  d'origine 
nucléaire. 

D'autres  troubles  oculo-moteurs  ont  été  signalés  :  la  paralysie 
de  la  convergence  (Landolt,  Borel,  de  Watteville,  Parinaud),  le 
spasme  de  la  convergence  (Curschmann)  ;  iQ^pasme  de  mnscle  ciliaire, 
produisant  la  diplopie  monoculaire,  a  été  observé  par  Uochon-Duvi- 
gneaud  dans  un  cas  de  tabès  juvénile,  qui  se  compliqua  ultérieu- 
rement d'atrophie  optique. 

Le  nystagmus  vrai  expierait  dans  le  tabès  (Dillmann,  Curschmann, 
Erb,  Leyden,  Goldscheider).  Schmidt-Rimpler  et  Mœbius  le  re- 
jettent, comme  relevant  d'associations  morbides;  d'autres  auteurs 
estiment  qu'il  est  bien  de  nature  tabétique,  mais  que  ce  n'est  pas 
un  nystagmus  vrai  ;  il  ne  serait  que  la  manifestation  d'un  déséqui- 
libre oculo-moteur,  d'une  ataxie  oculaire,  comme  il  existe  une 
ataxie  des  membres. 

A  côté  de  cette  ataxie  patente,  visible,  des  globes  oculaires,  com- 
parable à  la  démarche  de  l'ataxique  locomoteur  avéré,  il  existe  une 
ataxie  latente,  d'un  degré  moindre,  analogue  aux  troubles  de  la 
station  que  la  fermeture  des  yeux  fait  apparaître  (signe  de  Rom- 
berg).  —  Pour  la  mise  en  évidence  de  cette  ataxie  oculaire  latente, 
Miraillié  et  Desclaux  ont  décrit  un  procédé  très  simple.  On  fait 
regarder  au  malade  un  objet  placé  à  4  ou  5  mètres;  les  deux  yeux 
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sont  ouverts,  mais,  alors  que  Fun  d'eux  regarde  librement,  Fautre 
fixe  au  travers  d'un  tube  de  carton,  qui  sert  à  inunobiliser  Faxe 
visuel  de  cet  œil.  Si  le  malade,  ne  voyant  pas  double  auparavant, 
accuse  de  la  diplopie  par  ce  procédé,  on  estime  qu'il  y  avait  incoor- 
dination latente  des  mouvements  oculaires.  Depuis,  Miraillié  et 
Desclaux  sont  en  partie  revenus  sur  cette  opinion  et  pensent  que 
leur  procédé  peut  déceler  également  certaines  parésies  légères.  Il 
existe  cependant  des  cas  (et  Fune  de  nos  observations  personnelles 
en  l'ait  loi),  où  la  diplopie,  mise  ainsi  en  évidence,  varie  inces- 
samment et  brusquement,  non  seulement  dans  son  degré  (écar- 
tement  des  images),  mais  dans  son  sens  (boinonyme  [ou  croisée); 
il  semble  légitime  de  rejeter  Fidée  de  parésie  et  d'accepter  celle  de 
trouble  de  coordination.  —  Berger  a  signalé  des  cas  d'ataxie  oculaire 
dans  les  mouvements  de  latéralité  du  regard  (incoordination  dans 
le  déplacement  des  yeux  de  gaucbe  à  droite  lors  de  la  lecture). 

Les  symptômes  oculo-sympathiques  ne  sont  pas  exceptionnels; 
le  syndrome  peut  être  au  complet  (myosis,  ptosis  léger,  énopbtal- 
mie,  bypotonie),  plus  souvent  cependant  un  seul  des  symptômes 
existe,  le  ptosis.  Le  myosis,  si  constant  dans  le  tabès,  relève  des 
lésions  du  ganglion  opbtalmique  (Marina). 

Les  troubles  pupillaires  sont  à  peu  près  constants  et  leur  valeur 
séméiologique  s'augmente  de  leur  précocité.  —  Le  mi/osis  est  très 
fréquent,  plus  souvent  paralytique  que  spasmodique  ;  le  rétrécisse- 
ment peut  être  extrême  (pupille  punctiforme) ;  il  est  le  plus  sou- 
vent bilatéral.  —  La  mydriase,  surtout  bilatérale,  est  plus  rare  ;  elle 
est  plutôt  paralytique  que  spasmodique;  on  a  vu  de  la  mydriase 
passagère  pendant  les  crises  gastriques.  —  L'bippus  a  été  signalé. 
—  La  déformation  et  Y  irrégularité  des  pupilles,  souvent  oblique- 
ovalaires  (Terson),  sont  des  symptômes  fréquents. 

Le  signe  d^Argyll  Robertson  (perte  du  réflexe  pboto-moteur  avec 
conservation  du  réflexe  pupillaire  à  l'accommodation),  se  rencontre 
de  50  à  70  ^'/o,  selon  les  statistiques.  Si  l'on  recbercbe  ce  symptôme 
par  projection  de  lumière  sur  la  pupille  examinée  (réflexe  pboto- 
nioteur  direct)  on  ne  le  trouve  que  dans  65  7o  des  cas;  si  l'on 
éclaire  l'autre  œil  (réflexe  photo-moteur  consensuel),  il  existe  dans 
H7  7o  <^les  cas  (Uochon-Duvigneaud  et  Heitz).  Dans  la  clientèle 
privée,  il  est  un  peu  moins  fréquent,  sans  doute  parce  que  les 
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malades  consultent  à  une  période  plus  précoce.  Lorsqu'il  y  a  sclé- 
rose combinée  tabétique,  c'est-à-dire  association  de  sclérose  des 
cordons  latéraux  à  celle  des  cordons  postérieurs,  sa  fréquence  dimi- 
nue (Heitz  et  Harancliipy).  Dans  le  tabès  juvénile,  il  existe  seule- 
ment 40  fois  Yo-  Il  6st  souvent  précédé  d'une  paresse  de  la  réac- 
tion pupillaire,  qui  a  la  même  valeur  que  lui,  car  elle  n'en  est 
que  le  début.  Le  signe  d'Argyll  Robertson  coexiste  avec  le  myosis, 
qui  n'exclut  pas  l'inégalité  et  la  déformation  pupillaires. 

Dans  certains  cas,  le  réflexe  pupillaire  à  l'accommodation  est 
perdu  en  même  temps  que  le  réflexe  photo-moteur;  cette  immo- 
bilité pupillaire  accompagne  toujours  la  mydriase;  elle  est  nommée 
par  Rochon-Duvigneaud  et  Heitz  «  signe  d'Argyll  Robertson  com- 
pliqué ))  (fig.  48)  ;  ils  l'ont  rencontré  50  fois  7o  cl^s  deux  côtés  et 
15  fois  7o  d'un  seul  côté.  Dans  le  tabès  juvénile,  nous  avons  trouvé 
ce  signe  d'Argyll  Robertson  compliqué  11  fois  %  bilatéral  et  2  fois  %, 
unilatéral.  —  L'accommodation  elle-même  peut  être  paralysée  et 
l'ophtalmoplégie  interne  est  alors  constituée. 

Le  signe  d'Argyll  Robertson,  une  fois  installé,  persiste  ordinaire- 
ment; dans  des  cas  rares,  on  a  pu  le  voir  apparaître  par  intermit- 
tences (Eichhorst,  Treupel,  Erb,  Mantoux)  ;  son  apparition  coïnci- 
dait avec  des  crises  gastriques.  Sauvineau  l'a  vu  disparaître  sous 
l'influence  du  traitement  mercuriel. 

L'inégalité  pupillaire  est  d'une  fréquence  extrême  (512  à  65 
elle  accompagne  généralement  les  autres  troubles  pupillaires;  sa 
valeur  séméiologique  est  considérable.  Le  procédé  de  la  «  mydriase 
provoquée  ))  met  en  évidence  1'  «  inégalité  pupillaire  latente  »  ; 
lorsque  l'inégalité  pupillaire  existe  déjà,  il  la  souligne,  en  augmen- 
tant la  dilatation  de  la  pupille  mydriatique,  et  en  dilatant  très 
peu,  ou  pas  du  tout,  la  pupille  myotique. 

L'abolition  précoce  du  réflexe  pupillaire  à  la  douleur  (pincement 
de  la  peau)  a  été  signalée  par  Evb.  La  réaction  pupillaire  para- 
doxale de  Piltz-Westphal  se  rencontrerait  assez  fréquemment. 

Les  troubles  pupillaires  sont  souvent  accompagnés  d'une  atrophie 
spéciale  de  l'iris,  qui  donne  au  regard  de  ces  malades  une  apparence 
atone;  elle  existe  aussi  dans  la  paralysie  générale,  et  serait  due 
aux  lésions  des  nerfs  ciliaires  (Dupuy-Dutemps).  On  sait  du  reste 
que  Marina  a  montré  l'extrême  fréquence  des   altérations  du 
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ganglion  ophtalmique  dans   les  troubles  pupillaires  tabétiques. 

Les  troubles  visuels  existent  pour  les  ophtalmologistes  de  45  h 
50  fois  %,  pour  les  neurologistes  de  10  à  50  fois  l^^i^i  trouve 
une  moyenne  de  26,5  "/o-  Les  statistiques  de  Mott,  Moéli,  Meyer, 
Perpère,  indiquent  une  proportion  plus  élevée  de  troubles  optiques 
lorsque  la  paralysie  générale  s'associe  au  tabès.  Dans  le  tabès  juvé- 
nile, nous  avons  relevé  l'atteinte  du  nerf  optique  dans  45,9  7o  des 
cas,  chiffre  très  élevé  si  l'on  songe  que  presque  tous  les  faits  en 
on!  été  publiés  par  des  neurologistes. 

\j  atrophie  optique  tabétique  représente  à  peu  près  un  tiers  de 
toutes  les  atrophies  optiques.  Elle  peut  être  le  premier  symp- 
tôme et  même  précéder  de  plusieurs  années  l'apparition  des  autres 
signes  (Fournier),  10 7o  des  cas  chez  l'adulte  et  14  7o  chez  l'enfant. 
Le  plus  souvent  cependant,  elle  est  précédée  par  les  douleurs  ful- 
gurantes, par  l'abolition  des  réflexes  rotuliens  ou  les  crises  viscé- 
rales. Il  est  certain  qu'elle  est  un  des  phénomènes  de  début;  on 
avait  même  pensé  qu'un  malade  arrivé  à  la  période  d'ataxie  était  à 
l'abri  de  l'atrophie  ;  le  danger  de  la  voir  apparaître  n'est  pas 
écarté,  mais  diminué. 

Les  altérations  constatées  à  l'ophtalmoscope  semblent  précéder  les 
troubles  subjectifs.  Si  l'on  est  amené  à  pratiquer  un  examen  très 
précoce,  on  trouve  à  la  papille  une  teinte  légèrement  hyperémique, 
dont  l'exislence  a  été  niée.  Dans  la  presque  totalité  des  cas,  on  con- 
state la  pâleur  de  la  papille.  Il  est  assez  rare,  au  moins  aux  périodes 
initiales,  que  cette  pâleur  soit  égale  sur  les  deux  yeux;  les  lésions 
Optiques  du  tabès  sont  bilatérales,  mais  non  rigoureusement  paral- 
lèles. Cette  pâleur  papillaire  n'est  pas  non  plus  parallèle  à  la 
baisse  de  la  vision,  qu'on  est  parfois  étonné  de  trouver  encore  assez 
bonne. 

La  pâleur  de  la  papille  est  étendue  à  toute  la  surface  du  disque 
papillaire  et  n'est  pas  limitée  à  un  secteur;  s'il  existe  un  petit 
pinceau  de  fibres  à  myéline  empiétant  sur  la  rétine,  il  se  décolore 
très  rapidement,  par  dégénérescence  de  la  myéline.  Les  bords  de  la 
papille  sont  nets  (atrophie  simple  ou  primitive).  Bien  entendu,  si  le 
tabétique,  de  par  sa  syphilis,  a  eu  autrefois  une  névrite  optique,  les 
bords  de  la  papille  sont  flous  et  déchiquetés;  il  s'agit  alors  d'une 
atrophie  post-névritique.  Plus  tard,  la  papille  s'affaisse  et  s'excave 
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légèrement,  excavation  papillaire  atrophique  et  non  glaiicomateuse. 
—  Dans  l'atrophie  optique  du  tabès,  la  papille  est  blanche;  on  avait 
considéré  autrefois  comme  pathognomonique  l'atrophie  «  grise  ». 
En  réalité,  la  papille  tabétique  atrophiée  a  quelquefois  une  teinte 
légèrement  gris-bleuté,  dépendant  d'une  disposition  spéciale  de  la 
lame  criblée,  sans  aucune  valeur  séméiologique  ;  la  distinction  entre 
l'atrophie  grise,  ou  spinale,  et  blanche,  ou  cérébrale,  ne  doit  plus 
subsister.  —  Les  vaisseaux  rétiniens  sont  altérés  ;  les  artères  sont 
rétrécies,  mais  il  est  facile  de  les  suivre  jusqu'à  la  périphérie  ; 
cela  est  impossible  dans  les  atrophies  optiques  par  rétinite  pig- 
mentaire  ou  par  thrombose  de  l'artère  centrale  de  la  rétine.  Les 
parois  des  vaisseaux  rétiniens  semblent  normales.  La  rétine  elle- 
même  reste  transparente;  dans  des  cas  rares,  sa  transparence  peut 
s'altérer  légèrement. 

Les  troubles  visuels  subjectifs  débutent  par  la  bais^^e  de  la  vision. 
Il  est  exceptionnel  que  l'amaurose  soit  subite  (Fournier,  Galezow- 
ski);  encore  ne  serait-elle  que  passagère  (Léri).  Dans  l'immense 
majorité  des  cas,  l'amblyopie  est  progressive  ;  lorsqu'un  seul  œil 
est  atteint  d'abord,  il  est  possible  que  le  malade  ne  s'en  aperçoive 
qu'en  masquant  par  hasard  l'œil  sain,  longtemps  après  le  début 
de  l'affection  et  lorsque  l'amblyopie  est  déjà  très  accentuée.  Cette 
amblyopie  atteint  presque  toujours  les  deux  yeux,  rarement  d'une 
façon  parallèle.  EDe  s'accompagne  d'une  sensation  de  fumée  ou 
de  voile  sur  les  objets  fixés.  Plus  rarement,  il  existe  de  la  méla- 
morphopsie  ou  des  sensations  colorées  (érythropsie).  La  vision 
colorée  se  manifeste  aussi  d'une  façon  parcellaire,  sous  forme  de 
taches  colorées  éparses  dans  le  champ  visuel.  A  ces  sensations 
s'ajoutent  des  photopsies  diverses  :  boules  de  feu,  zigzags,  raies  de 
feu,  étincelles,  feu  d'artifice,  etc.... 

La  marche  à  peu  près  fatale  de  cette  amblyopie  aboutit  à  l'amau- 
rose camplète,  presque  toujours  bilatérale:  mais  elle  n'est  pas 
régulièrement  progressive.  Marie  et  Léri  ont  montré  qu'en  général 
elle  augmentait  rapidement  d'intensité  et  qu'en  6  mois  à  2  ans, 
quelquefois  5,  elle  atteignait  un  degré  tel  que  le  malade  distin- 
guait seulement  le  jour  de  la  nuit,  les  contours  d'un  objet  ou 
d'une  ombre.  Cet  état  de  «  presque  cécité  »  persiste  au  contraire 
fort  longtemps,  de  5  à  20  ans,  puis  le  tabétique  perd  les  quelques 
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fibres  optiques  restées  à  peu  près  saines  et  devient  un  amauro- 
tique  absolu. 

Le  champ  visuel  est  toujours  très  atteint.  On  avait  décrit  des  for- 
mes particulières;  en  réalité,  il  n'a  rien  de  spécial  (Babinski  et 
Cliaillous);  toutes  les  altérations  se  rencontrent,  depuis  l'élar- 
gissement de  la  tache  de  Mariolte  (Berger),  le  scotome  central,  rare 
d'ailleurs  (Uhtholî),  jusqu'au  rétrécissement  pseudo-hémianopsique 
(Jocqs).  Les  formes  les  plus  fréquentes  sont  les  rétrécissements 
irréguliers  de  la  périphérie.  Uhthoff  décrit  deux  types  assez  habi- 
tuels :  dans  l'un,  les  altérations  du  champ  accompagnent  la  baisse 
de  l'acuité;  il  y  a,  dans  le  territoire  conservé,  des  troubles  profonds 
de  la  perception  des  couleurs;  —  dans  l'autre,  les  troubles  sont 
plutôt  localisés;  les  parties  atteintes  du  champ  se  séparent  nette- 
ment des  parties  respectées  ;  il  en  résulte  des  secteurs  bien  déli- 
mités et  une  certaine  correspondance  entre  les  rétrécissements  pour 
le  blanc  et  pour  les  couleurs.  Cette  dyschromatopsie  serait  rare, 
pour  Galezowski,  lorsque  l'acuité  est  égale  ou  supérieure  à 
fréquente  lorsqu'elle  est  inférieure  à  1/10. 

Benedikt  et  Charcot  pensaient  que  l'amaurose  enraye  le  tabès  : 
«  le  monstre  est  satisfait  lorsqu'il  a  aveuglé  sa  proie  ».  De  nom- 
breuses observations  sont  venues  montrer  qu'en  effet  le  pronostic 
vital  du  tabès  amaurotique  semble  nettement  moins  mauvais  que 
celui  du  tabès  respectant  la  vision.  D'après  Petelsohn,  on  trouve 
chez  les  tabétiques  aveugles  16  fois  7o  le  signe  de  Romberg, 
20  fois  7o  l'ataxie  et  24  fois  7o  douleurs  fulgurantes.  Ces  chiffres 
sont  bien  plus  élevés  chez  les  tabétiques  à  vision  intacte.  —  Cette  dif- 
férence de  pronostic  existe  aussi  dans  le  tabès  juvénile,  moins  grave 
au  point  de  vue  vital  que  celui  de  l'adulte,  mais  notablement  plus 
grave  que  lui  au  point  de  vue  visuel.  Sur  nos  89  cas  de  tabès  juvé- 
nile, nous  en  trouvons  40  d'atrophie  optique;  sur  ces  40  cas, 
70  %  n'avaient  aucune  ataxie,  20  7()  ^ine  ataxie  légère  et  9,5  % 
une  ataxie  marquée. 

Pour  expliquer  ces  faits,  on  a  décrit  au  tabès  une  forme  «  cépha- 
lique  ))  et  une  forme  spinale,  la  première  se  caractérisant  par 
l'amaurose  très  fréquente  et  l'absence  d'incoordination  motrice. 
P.  Marie  et  Switalsky  séparent  les  tabétiques  en  a  tabétiques  vrais)), 
avec  incoordination,  et  en  a  tabétisants  }),ou  petits  tabétiques,  chez 
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lesquels  les  signes  existent,  mais  demandent  à  être  recherchés  ;  ces 
formes  frustes  sont  beaucoup  plus  fréquentes  que  les  formes  typi- 
ques (Babinski).  Les  tabétisants  (qui  peuvent  devenir  tabétiques) 
sont  plus  fréquemment  atteints  d'amaurose,  ce  qui  expliquerait  la 
différence  du  pronostic  vital  entre  le  tabès  amaurotique  et  le  tabès 
classique.  Il  n'est  donc  pas  absolument  nécessaire  d'admettre  que 
l'amaurose  soit  sous  la  dépendance  de  la  même  lésion  que  les 
symptômes  spinaux;  P.  Maiie  et  Léri  ont  bien  décrit,  chez  les  tabé- 
tiques aveugles,  la  méningite  diffuse  de  la  base,  dont  la  présence 
suffit  à  expliquer  l'amaurose.  On  pourrait  presque  admettre,  entre 
la  forme  spinale,  ou  classique,  du  tabès  et  la  méningo-encéphalite 
diffuse,  une  forme  intermédiaire,  le  tabès  amaurotique  avec  lésions 
méningées  basales.  Bien  entendu,  ceci  n'a  rien  d'absolu,  et  les  cas 
intermédiaires  sont  nombreux. 

Dans  l'amaurose  tabétique,  les  pupilles  sont  presque  toujours 
en  myosis  (ceci  étant  une  exception  à  la  mydriase  ex  anopsia)  ;  le 
myosis  accompagnant  l'amaurose  est  presque  pathognomonique  du 
tabès.  —  L'affaiblissement  de  l'acuité  auditive  est  plus  fréquent  dans 
le  tabès  avec  cécité  ;  les  douleurs  oculaires  ou  céphaliques  égale- 
ment; peut-être  aussi  l'anesthésie  cornéenne  (Léri).  Les  troubles 
mentaux  (vésanies,  hallucinations  visuelles  ou  autres)  ne  sont  pas 
rares,  probablement  parce  que  le  contrôle  de  la  vue  manque  à  ces 
malades. 

Les  troubles  sensitifs  consistent  en  douleurs  de  tète,  plus  ou 
moins  continues,  plus  marquées  au  début  de  la  maladie;  elles  sont 
assez  souvent  entrecoupées  de  fulgurations  bi'usques,  irradiées  à 
tout  le  trijumeau,  localisées  à  l'ophtalmique,  ou  quelquefois  au 
globe  seulement.  L'hypoesthésie  de  la  cornée,  parfois  même  l'anes- 
thésie, existeraient,  mais  sans  lien  avec  les  troubles  de  la  vision 
(Abadie  et  Rocher,  Le  Merle)  ;  pour  Léri,  elles  seraient  plus  fré- 
quentes dans  le  tabès  amaurotique  (2  fois  anesthésie  et  6  fois  hypo- 
esthésie  chez  15  tabétiques  aveugles). 

La  kératite  neuro-paralytique  (névrite  grave  ou  compression  du 
ganglion  de  Casser  par  la  méningite  basale)  est  exceptionnelle. 

Le  larmoiement  peut  exister  d'une  façon  plus  ou  moins  conti- 
nue et  dépendre  d'une  irritation  du  trijumeau  ou  du  sympathique, 
quelquefois  d'une  parésie  faciale  légère.  Il  survient  également  au 
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cours  de  crises  paroxystiques  extrèniemciit  violentes,  «  crises;  oph- 
lalmiques  ))  de  Pcl,  qui  se  composent  de  troubles  vasculaires, 
sensitifs,  ciliaires  et  lacrymaux,  en  tous  points  analogues  aux 
autres  o'ises  viscérales  du  tabès;  conuiie  elles,  elles  sont  surtout 
fréquentes  à  la  période  pi'é-ataxique.  Haskovec  a  signalé  la  pos- 
sibilité d'une  exophtalmie,  disparaissant  avec  la  crise. 

Maladie  de  Friedreich  (tabès  héréditaire).  —  On  ne  con- 
state généralement  pas  de  troubles  de  la  vision;  on  a  cependant 
signalé  quelques  observations  d'atropliie  optique  au  cours  de  cette 
maladie.  Les  observations  de  Cobn  et  de  Taylor  sont  bien  nettes  ; 
mais  les  autres  cas  n'étant  pas  tous  très  purs,  il  s'agirait  peut-être 
d'hérédo-ataxie  cérébelleuse  (P.  Marie).  —  Les  paralysies  oculaires 
sont  rares;  dans  les  cas  signalés,  il  s'agissait  de  paralysies  partielles 
de  la  111'^  paire.  —  Les  pupilles  passent  pour  normales,  ne  présen- 
(ant  ni  myosis,  ni  mydriase,  ni  inégalité,  ni  signe  d'Argyll  Robert- 
son;  cependant,  dans  cas  nous  avons  trouvé  les  pupilles  inégales 
et  la  ((  mydriase  provoquée  »  a  augmenté  leur  inégalité;  dans  un 
autre  cas,  les  pupilles  étaient  égales  et  la  «  mydriase  provoquée  » 
les  a  lait  paraître  inégales  (Gantonnet  et  Touchard). 

Le  nystagmus  existe  presque  toujours;  c'est  un  nystagmus  hori- 
zontal, à  secousses  assez  amples,  mais  peu  rapides.  Il  se  produit 
surtout  à  l'état  dynamique,  si  le  malade  regarde  dans  les  positions 
extrêmes  ou  s'il  fait  un  effort  pour  fixer;  il  peut  disparaître  à  l'état 
de  repos;  il  est  rarement  unilatéral  (Oejerine  et  Thomas).  D'après 
iMendel  et  Geigel,  la  rotation  du  malade  autour  de  son  axe  vertical 
pourrait  le  provoquer.  Ge  nystagmus  est  bien  rarement  un  symp- 
tôme de  début;  il  survient  au  bout  de  !2  ou  5  ans,  lorsque  d'autres 
symptômes  sont  déjà  manifestés. 

Maladie  de  Little  ou  tabès  dorsal  spasmodique,  —  Elle 
ne  s'accompagne  pas  de  troubles  visuels,  quoique  Suckling  ait 
observé  un  cas  d'atrophie  optique.  —  Le  nystagmus  n'a  été  signalé 
qu'exceptionnellement;  il  est  quelquefois  concomitant  de  troubles 
cérébraux.  —  Par  contre,  la  musculature  est  très  fréquemment 
intéressée  ;  on  trouve  du  strabisme,  surtout  convergent,  dans  plus 
de  50  7o  d<?s  cas  (Feer).  H  ne  s'agirait  pas  de  paralysies  muscu- 
laires, mais  de  rigidité  analogue  à  celle  des  autres  muscles.  D'autres 
auteurs  ne  voient  là  qu'un  strabisme  concomitant  ordinaire,  lié  à 
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des  vices  de  réfraction  ;  cependant  sa  grande  fréquence  est  éton- 
nante s'il  ne  s'agit  que  de  strabisme  concomitant;  ce  point  appelle 
des  recherches  ophtalmologiques  précises.  Bernheimer  admet  qu'à 
côté  du  strabisme  concomitant,  il  existe  de  véritables  paralysies 
oculaires  dans  la  maladie  de  Little. 

Syringomyélie. —  Les  troubles  de  l'appareil  oculaire  sensoriel 
sont  rares  ;  le  rétrécissement  concentrique  du  champ  visuel  pour 
le  vert  a  été  signalé  (Dejerine  et  Tuilant,  Rouffmet,  Morvan,  Schle- 
singer),  sans  coexistence  d'aucun  signe  d'hystérie,  dont  on  connaît 
les  fréquentes  associations  à  la  syringomyélie.  —  L'acuité  visuelle 
est  normale.  Exceptionnellement,  on  a  observé  l'atrophie  optique 
simple,  qui  évolue  rapidement  vers  la  cécité.  —  Dans  quelques  cas, 
on  a  constaté  la  stase  papillaire,  symptomatique  d'un  gliome  céré- 
bral et  médullaire,  dont  la  présence  augmentait  la  tension  du 
liquide  céphalo-rachidien.  —  Lorsqu'on  observe  l'atrophie  optique 
chez  un  syringomyélique,  il  faut  immédiatement  rechercher  les 
signes  du  tabès,  souvent  coexistant. 

La  musculature  extrinsèque  est  souvent  atteinte  (12  7o  d'après 
Schlesinger) ;  ce  sont  des  paralysies  définitives,  ou  fugaces;  la  YI" 
paire  est  plus  fréquemment  touchée  que  les  autres.  —  Le  nystagmus 
existe  dans  10  7o  cas  (Schlesinger);  il  est  probable  que  ce 
pourcentage  serait  plus  élevé  si  ce  symptôme  était  recherché  mé- 
thodiquement et  dans  les  positions  extrêmes  du  regard.  — L'inégalité 
pupillaire  est  fréquente,  ce  qui  s'explique  par  le  siège  cervical 
de  la  syringomyélie;  l'épreuve  de  la  «  mydriase  provoquée  »  la 
met  en  évidence  dans  presque  tous  les  cas.  —  La  localisation  de 
la  syringomyélie  au  niveau  des  origines  du  sympathique  oculaire 
rend  compte  du  syndrome  de  Claude  Bernard  llorner,  dont  la 
constatation  n'est  pas  rare,  à  l'état  complet  ou  fruste.  Vialet  a 
insisté  sur  ce  fait  que  la  syi'ingomyélie  peut  n'envahir  qu'un  seul 
centre  cilio-spinal  et  donner  des  symptômes  oculo-sympathiques 
unilatéraux. 

Le  signe  d'Argyll  Robertson  est  rare  ;  Rose  et  Lemaître  en  rap- 
portent 8  cas;  on  connaît  aussi  ceux  de  Schultze,  L.  Lévi  et  Sau- 
vineau,  Weissembourg;  il  peut  être  unilatéral  (Dejerine  et  Miraillië, 
Raymond);  il  faut,  bien  entendu,  éliminer  le  tabès  et  la  syphilis. — 
La  kératite  neuro-paralytique  est  exceptionnelle. 
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Compressions  de  la  moelle.  —  Lorsqu'une  lé^^ion  (lestruclivc 
atteint  le  centre  cilio-spinal,  on  constate  le  syndrome  de  Claude  Ber- 
nard-Horner;  —  si  la  lésion  esiirritative,  la  mydriase,  la  protrusion 
légère  du  Q;\ohe  et  l'écartement  de  la  fente  palpébralese  produisent. 
11  est  possible  de  voir  des  symptômes  d'irritation  faire  place  à  des 
phénomènes  paralytiques,  ou  inversement.  —  Tous  ces  symptômes 
ne  s'observent  bien  que  dans  les  formes  chroniques  de  compression 
médullaire  (mal  de  Pott,  tumeurs  osseuses  ou  méningées,  etc.). 
Lorsqu'il  s'agit  de  compression  brusque,  la  prédominance  des  graves 
symptômes  généraux  est  telle  que  les  signes  oculo-pupillaires  sont 
négligés. 

On  a  rapporté  quelques  observations  d'atrophie  optique,  apparue 
à  la  suite  de  traumatismes  médullaires;  AUbutt,  sur  15  malades 
ayant  subi  des  traumatismes  de  la  moelle,  constata  8  fois  une  alté- 
ration de  la  papille;  il  ne  dit  pas  s'il  y  avait  des  troubles  pupillaires 
sympathiques.  Si,  chez  ces  malades,  le  traumatisme  avait  localisé 
son  action  très  exactement  au  niveau  de  la  moelle  et  si  la  base  du 
crâne  et  le  toit  orbitaire  étaient  normaux,  la  pathogénie  d'un  sem- 
blable retentissement  du  côté  du  nerf  optique  paraît  difficile  à  com- 
prendre. 

I.    LÉSIONS  DU  GRAND  SYMPATHIQUE 

Après  tout  ce  que  nous  avons  dit  de  la  symptomatologie  de  ses 
lésions  (pages  lOG  et  107),  il  est  inutile  que  nous  y  revenions  ici. 
Les  troubles  oculo-sympalhiques  j;f//'rt/î//i^?/e.s'  (fig.  96)  peuvent  être 
produits  par  une  lésion  du  sympathique  cervical,  depuis  les  pre- 
niiei^s  nerfs  dorsaux  jusqu'au  ganglion  cervical  supérieur;  tandis 
que  les  troubles  oculo-sympathiques  irritaiifs  peuvent  être  produits 
par  une  lésion  organique  irritant  le  sympathique  cervical,  ou  par 
une  affection  à  longue  distance,  agissant  par  Irouble  réflexe. 

J.    NÉVRITES  PÉRIPHÉRIQUES 

Les  troubles  .sensoriels  névritiques  nous  sont  déjà  connus;  la 
névrite  optique  rétro-bulbaire  alcoolique   et  tabagique  nous  en 
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fournit  l'exemple  le  plus  typique  et  le  plus  répandu;  beaucoup 
(l'intoxicalions  hétérogènes  sont  capables  de  la  produire.  Nous  n'v 
insisterons  pas  davantage  ici  (p.  546). 

Les  paralysies  oculaires  extrinsèques  ne  sont  pas  très  rares  dans 


Fig.  OU.  —  Syndrome  oculo-sympalhique  ou  de  CJaude  Bernard-Horner  (Dejerine.) 

Enoplitahiiie  de  l'œil  droit,  rétrécissement  delà  fente  palpébrale  droite,  myosis.  Enfant 
de  11  ans,  ayant  subi  deux  ans  auparavant  la  résection  du  ganglion  sympathique  supé- 
rieur droit,  pour  crises  d'épilepsie;  résultat  thérapeutique  nul.  Remarquer  un  certain 
degré  d'atrophie  des  muscles  de  la  moitié  droite  de  la  face. 

l'intoxication  par  l'alcool,  dans  le  diabète,  la  diphtérie,  la  sypliilis; 
d'autres  infections  (typhoïde,  érysipèle,  grippe,  etc..)  sont  aussi 
capables  de  les  produire.  11  est  quelquefois  difficile  de  dire  si  la 
paralysie  oculo-motrice  est  due  à  une  névrite  ou  à  une  lésion  cen- 
trale; la  possibilité,  pour  ces  paralysies,  d'être  accompagnées 
<rune  paralysie  oculaire  de  fonction  montre  que  leur  origine  est 
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souvent  centrale.  Neubiirgei"  ;i  publié  deux  observations  de  paralysies 
oculo-niotrices  par  hémorrhagies  graves  (héniaténièse,  placenta 
prœYia). 

Les  paralysies  tnlnnsèques  d'origine  névritique  sont  causées  par 
la  diphtérie  et  le  diabète;  elles  peuvent  accompagner  les  paralysies 
extrinsèques  de  même  nature;  nous  en  repariei'ons  (p.  544  et  551). 

K.    —    AUTRES  AFFECTIONS  DU   SYSTÈME  NERVEUX 


Myopathies  progressives.  —  Un  des  signes  importants  est 
l'amyotrophie  de  Uorbicu- 
laire  (Landouzy)  empê- 
chant l'occlusion  des  yenx; 
l'œil  doit  venir  s'abriter 
en  haut  et  en  dehors,  der- 
rière la  paupière  qui  ne 
se  ferme  plus;  ceci  donne 
au  faciès  myopathique  un 
caractère  très  particulier 
(fig.  97)  ;  cette  lagophtal- 
mie,  peu  marquée  du 
reste,  se  montre  sui'tont 
dans  le  type  facio-sca- 
pulo-huméral  de  Lan- 
douzy-Dejerine.  L  atio- 
phie  de  l'orbiculaire  a 
été  signalée  aussi  dans 
l'amyotrophie  du  type 
Charcot-Marie,  de  même 
que  le  ptosis  et  une  lé- 
gère exophtalmie  (Mai'ie 
et  Guinon). 

Dans  ce  dernier  type, 
on  a  observé  5  cas  d'atro- 
phie optique  :  Vizioli  (elle 

existait  chez  le  père  et  les  deux  lils),  Gordon,  Uaîl.'t  et  Rose  favec 
examen  ophtalmoscopique  par  de  Lapersonne). 


l'-iiT.  1)7, 


Faciès  inyupatiiiqne.  (Di^jerino.) 


Le  jeune  malade  essaye  do  fermer  les  yeux 
et  de  rire  dire  transversal). 
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Myoclonies  et  paramyoclonus  multiplex.  —  On  observe 
parfois,  sur  ies  yeux,  sur  les  paupières,  ou  sur  les  yeux  et  les  pau- 
pières à  la  fois,  des  secousses  cloniques  brusques,  pouvant  aller 
jusqu'à  60  ou  100  pai' minute;  presque  toujours  elles  sont  bilaté- 
rales. 

Maladie  de  Thomsen.  —  Les  muscles  palpéhraux  sont  surtout 
atteints;  il  peut  y  avoir  un  spasme  du  releveur  (Raymond,  Pick), 
et  ras.)ect  rappelle  alors  celui  du  goitre  exophtalmique.  Si  le 
spasme  porte  sur  l'orbiculaire,  le  malade  ne  peut  plus  ouvrir  les 
paupières  pendant  un  temps  assez  prolongé,  15  à  20  secondes.  Un 
malade  de  Péchin  présentait  un  spasme  de  l'orbiculaire,  survenan^ 
spontanément  dans  le  rire,  quand  il  se  mouchait,  quand  il  passait 
d'un  milieu  chaud  dans  un  milieu  froid  ou  inversement.  Alors 
qu'en  général  le  spasme,  au  début  des  contractions  volontaires, 
va  en  diininuant  si  le  mouvement  est  accompli  plusieurs  fois  de 
suite,  l'ouverture  palpébrale  n'était  pas  facilitée  par  la  répétition 
de  ce  mouvement.  —  Les  muscles  extrinsèques  peuvent  être  pi'is 
aussi,  présentant  à  la  fois  de  l'hypertrophie  (avec  un  peu  d'exoph- 
talmie)  et  du  spasme  au  début  des  contractions  volontaires. 

IjCs  troubles  visuels  sont  exceptionntds  dans  la  maladie  de 
Thomsen;  Raymond  et  Kœnig  ont  rapporté  l'observation  d'un 
m  alade  qui  était  atteint  d"amblyopie  transitoire  lorsqu'il  secouait 
la  téte  ;  si  les  mouvements  étaient  exécutés  avec  violence,  ce  malade 
en  arrivait  à  l'amaurose  passagère,  ne  pouvant  plus  distinguer  le 
jour  de  la  nuit. 

Paralysie  agitante  ou  maladie  de  Parkinson.  —  La  rigi- 
dité des  muscles  oculaiies  existe,  comme  celle  des  autres  muscles 
cet  état  de  la  musculature  de  l'œil  (îontribue  à  donner  à  «-es  malades 
l'aspect  ((  figé  ».  Le  tremblement  qui  atteint  les  extrémités  respecte 
les  muscles  oculaires,  sauf  l'orbiculaire,  qui  peut  être  animé  de  fré- 
missements vibratoires.  —  On  a  signalé  aussi  de  la  difficulté  dans 
l'exécution  des  mouvements  associés  des  yeux.  Debove  a  décrit  une 
latéropulsion  oculaire  comparable  à  celle  du  tronc. —  Le  nystan^nms 
et  l'atrophie  optique  sont  rares  et  semblent  dépendre  d'associations. 
Kœnig  a  cité  des  cas  de  spasme  de  l'accommodation. 

Chorée.  —  Les  mo'ivements  oculaires  ou  pal|)é!)raux  aifectent 
la  brusquerie  et  les  autres  caractères  des  mouvements  choréiques. 
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—  L'inégalité  pupillaire  est  rare  (Bernard);  la  «  iriydriase  provoquée» 
nous  a  montré  chez  uiie  malade  que  les  pupilles,  inégales  avant 
Uinstillation  du  collyre,  l'étaient  restées  après  la  dilatation,  mais  que 
l'inégalité  avait  changé  de  sens,  la  pupille  plus  petite  étant  devenue 
la  plus  grande,  et  inversement.  Ceci  ne  peut  surprendre  si  l'on 
songe  à  l'instabilité  des  troubles  moteurs  dans  la  chorée;  nous 
retrouverons  des  faits  analogues  dans  le  goitre  exophtalmique.  — 
L'hippus  (alternatives  incessantes  de  contraction  et  de  relâchement 
de  la  pupille)  est  rare  pour  certains  auteurs,  exirêmement  fré- 
quent pour  d'autres  (Gruchet)  ;  dans  un  fait  cité  par  Cadet  de  Gas- 
sicourt,  il  s'accompagnait  vraisemblablement  de  spasme  accommo- 
dalif.  —  Les  réflexes  pupillaires  sont  normaux.  —  La  chorée  ne 
produit  pas  de  paralysies  oculo-motrices,  même  lorsqu'elle  revêt  la 
forme  de  cliorée  paralytique.  —  L'abolition  du  réflexe  conjonctival 
serait  fréquente  (Bernard).  —  On  a  signalé  des  cas  exceptionnels 
d'iritis  et  de  névrite  optique,  dus  sans  doute  à  la  maladie  causale. — 
Fœrster,  Syme,  Swanzy  ont  rapporté  des  observations  d'embolie 
de  l'artère  centrale  de  la  rétine,  par  endocardite  au  cours  de  la 
chorée  de  Sydenham. 

Dans  la  chorée  héréditaire  de  l'adulte,  il  est  de  lègle  que  les 
muscles  oculair(»s  soient  indemnes. 

Acromégalie.  —  Les  troubles  visuels  existent  très  fré- 
quemment; celui  qui  frappe  d'abord  le  malade  est  la  baisse  de 
l'acuité  visuelle.  Elle  est  quelquefois  très  brusque,  connue  dans 
les  cas  de  Bassœ,  Yamaguchi,  Wolcombe:  il  s'agit  alors  de  psam- 
momes  ou  de  sarcomes  vasculaires  à  marche  rapide.  Le  plus  souvent, 
la  baisse  de  la  vision  se  produit  lentement  et  sans  suivre  une  mar- 
che réguhère:  elle  aboutit  ordinairement  à  l'amaurose,  après  un 
temps  plus  ou  moins  long,  entrecoupé  quelquefois  de  rémissions  ou 
d'améhorations.  Un  point  caractéristique  est  le  manque  de  parallé- 
lisme à  peu  près  constant  entre  les  altérations  de  la  vision  des 
deux  yeux.  Uhthoff  évalue  à  5o '^/o  l'amaurose  unilatérale  et  seule- 
ment à  16  %  l'amaurose  bilatérale.  D'après  ce  que  nous  savons, 
nous  pouvons  admettre  qu'un  certain  nombre  d'amauroses  uni- 
latérales deviendront  bilatérales,  au  cours  de  révolution  ultérieure 
de  la  maladie.  L'amaurose,  unilatérale  ou  bilatérale,  peut  ne 
jamais  se  produire  ou  constituer,   au   contraire,  le  symptôme 
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initial,  survenant  longtemps   (10    ou  15  ans)    avant   la  mort. 

L'examen  du  chainp  visuel  monire,  dans  près  de  la  moitié  des  cas, 
une  liémianopsie  bi-temporale,  dont  nous  comprenons  la  pathogénie 
en  nous  souvenant  des  rapports  assez  voisins  de  l'angle  postérieur  du 
chiasma  et  de  la  glande  pituitaire;  il  suffit  que  celle-ci  grossisse 
d'un  centimètre  seulement  dans  le  sens  de  la  hauteur,  pour  compri- 
mer le  chiasma;  cette  com- 
pression peut  aller  jusqu'à  le 
couper  complètement  et  à  le 
séparer  en  deux  moitiés  (Hol- 
den).  L'hémianopsie  bi-tempo- 
rale a  pour  caractère  particu- 
lier d  être  irrégulière:  ses  li- 
mites sont  inégales  et  en  lignes 
brisées,  au  lieu  d'être  nettes 
et  exactement  médianes,  comme 
dans  les  héiuianopsies  homo- 
nymes; elle  est  toujours  plus 
accentuée  d'un  côté  que  de 
l'autre,  en  raison  de  l'inégalité 
de  compression  sur  les  deux 
moitiés  du  chiasma. 

La  lésion  in  téressant  les  voies 
optiques  périphériques,  les 
nerfs  optiques  sont  altérés  et 
il  est  possible  de  rencontrer 
divers  types  de  champ  visuel, 
selon  les  combinaisons  varia- 
bles de  l'hémianopsie  et  de  la 
dégénérescence.  A  côté  des  cas 
types  d'hémianopsie  bi-tem- 
porale, il  en  existe  où  les  moi- 
tiés de  champ  visuel  conservées  sont  plus  ou  moins  rétrécies,  — 
d'autres  (fig.  98)  où  l'un  des  yeux  voit  bien  dans  son  champ 
visuel  nasal,  tandis  que  l'autre,  bien  que  ne  voyant  plus  les 
formes  des  objels,  a  conservé  encore  la  perception  lumineuse  dans 
son  champ  nasal  (de  Lapersonne),  —  d'autres  où  un  œil  a  la  lacune 


Fig.  98.  —  Acromégalie. 

Celte  malade  présenlait  une  variété  un  peu 
spéciale  d'hémianopsie  bi-teinporale  :  d  un 
œil,  persistance  de  la  vision  dans  le  cliiimp 
nasal;  de  l'aulre.  abolition  complète  du  sfns 
des  formes,  mais  persistance  de  la  perception 
lumineuse  dans  le  champ  nasal.  J^es  deux 
champs  temporaux  étaient  perdus.  La  réac- 
tion pupillaire  héiniopique  de  Wernicke  n'a 
pu  être  mise  en  évidence. 


AFFECTIONS  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


3U9 


typique  tandis  que  l'autre  est  complètement  araaurotique,  —  d'autres 
en  (in,  où  l'un  des  yeux  ne  voit  rien  et  l'autre  n'a  plus  conservé 
qu'une  minuscule  zone  nasale.  —  Le  rétrécissement  ii'régulier  du 
champ  visuel  s'observe  quelquefois.  —  Le  rétrécissement  concen- 
trique a  été  signalé;  —  l'hémianopsie  homonyme  (par  lésion  de  la 
l)andelette)  également.  —  On  a  remaïqué  la  fréquence  (15  7^)  du 
scotome  central,  en  dehors  de  toute  intoxication  alcoolo-nicotinique 
surajoutée:  cette  atteinte,  limitée  aux  faisceaux  maculaires  avec 
intégrité  des  faisceaux  périphériques,  est  assez  curieuse. 

Ainsi,  l'examen  périmétrique  a  une  valeur  considérable:  dans 
les  4/5  des  observations  publiées,  on  trouve  des  altérations  du 
champ  visuel  et  lorsqu'on  n'en  parle  pas,  c'est  peut-être  parce  qu'on 
a  omis  de  l'examiner.  De  toutes  les  altérations  qu'il  peut  présen- 
ter, l'hémianopsie  bi-temporale  est  la  plus  constante  et  nous  donne- 
rons sa  valeur  séméiologique  en  disant  que,  si  tous  les  cas  d'acromé- 
galie  ne  s'accompagnent  pas  d'hémianopsie  bi-temporale,  en 
revanche,  presque  tous  les  cas  d'hémianopsie  bi-temporale  sont  pro- 
voqués par  l'aci'oinégalie. 

Les  altérations  du  fond  de  Vœil  sont  moins  fréquentes,  au  moins 
dans  les  périodes  initiales.  La  compression  du  chiasma  provoque 
immédiatement  les  troubles  subjectifs  du  champ  visuel,  tandis  que 
la  dégénérescence  consécutive  ne  marche  que  lentement  et  n'est 
constatée  à  l'ophtalmoscope  qu'après  un  temps  variable.  Le  type  le 
plus  fréquent  d'altérations  papillaires  est  l'atrophie  primitive  ou 
simple  (50  ^o»  d'après  Bartels),  puis  viennent  20  avec  papilles 
normales,  15  ^/o  avec  atrophie  post-névrilique  et  15  ^/^  avec  stase 
papillaire.  Presque  tous  les  auteurs  ont  insisté  sur  la  rareté  relative 
de  la  stase  papillaire;  elle  devrait  être  très  fréquente,  puisque 
l'hypophyse  augmentée  joue  le  rôle  de  tumeur  cérébrale  au  voisi- 
nage du  chiasma.  On  n'a  pas  encore  expliqué  pourquoi  les  tumeurs 
cérébelleuses  sont  accompagnées,  à  peu  près  sans  exception,  de 
stase  papillaire,  tandis  que  des  tumeurs  confinant  au  chiasma 
produisent  si  peu  souvent  ce  symptôme.  L'acromégalie  peut 
cependant  provoquer  des  signes  de  tumeur  intra-cranienne  (Ray- 
mond et  Souques). 

Dans  quelques  cas  on  a  signalé  des  hémorrhagies  rétiniennes. 

Les  nerfs  oculo-moteurs  sont  rarement  atteints.  Hertel,  dans  une 
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statistique  portant  sur  174  acromégaliques,  trouve  0  cas  de  nystag- 
mus,  10  de  parésie  de  la  III*^  paire,  un  de  ptosis  :  la  IV*^  et  la  Vl' 
paires  n'avaient  jamais  été  atteintes.  —  Les  réflexes  pupillaires  étaient 
affaiblis  dans  8  cas  (Yamaguchi  et  Strzeminski  ont  observé  des  faits 
semblables)  et  supprimés  dans  5  (il  en  existe  un  autre  de  Selke). 
Pinel-Maisonneuve  cite  un  fait  de  signe  d'ArgylI  Robertson  perma- 
nent et  Berger  l'a  observé  de  façon  transitoire  pendant  une  période 
d'amaurose  passagère.  —  La  réaction  pupillaire  hémiopique  de 
Wernicke  est  quelquefois  signalée  (Lynn  Thomas,  Josefsohn,  Dupuy- 
Dutemps  et  Lejonne,  etc.);  théoriquement,  elle  devrait  exister  tou- 
jours, mais  les  conditions  de  sa  mise  en  évidence  sont  assez  déli- 
cates. Cependant,  il  ne  faudra  jamais  omettre  de  la  rechercher: 
lorsqu'il  sera  possible  de  la  découvrir,  sa  constatation  aura  une 
valeur  séméi.ologique  importante. 

Les  troubles  sensitifs  du  côté  du  trijumeau  sont  souvent  nuls  et 
le  malade  ne  se  plaint  guère  que  d'une  céphalalgie  plus  ou  moins 
génêrahsée;  quelquefois  cependant,  il  se  produit  une  névralgie  du 
trijumeau,  qui  a  pu  nécessiter  l'ablation  du  ganghon  de  Casser.  Cette 
névralgie  peut  être  bilatérale  ou,  plus  souvent,  unilatérale.  Lors- 
qu'elle est  bilatérale,  elle  est  inégale  d'un  côté  à  l'autre.  Elle  peut 
être  complète  ou  incomplète,  n'atteignant  qu'une  partie  limitée  du 
territoire  du  trijumeau:  par  exemple,  la  douleur  est  exclusivement 
limitée  à  l'œil. 

L'exophtalmie  au  cours  de  l'acromégalie,  déjà  signalée  par  Pinel- 
Maisonneuve,  a  été  étudiée  par  Scalinci;  elle  existe  dans  1/10  des 
cas.  Elle  est  le  plus  souvent  bilatérale,  lente,  progressive,  directe, 
peu  réductible,  ne  disparaissant  jamais  une  fois  qu'elle  s'est  pro- 
duite; elle  n'est  pas  pulsatile;  en  général  d'un  degré  assez  faible, 
elle  peut  exceptionnellement  présenter  un  développement  consi- 
dérable. Elle  prend  souvent  les  caractères  de  l'exophtalmie  de  la 
maladie  de  Basedow^:  on  sait  du  reste  que  l'association  de  ces  deux 
affections  n'est  pas  rare  (Ballet)  ;  il  existe  aussi  des  cas  où  l'acro- 
mégalie s'accompagne  d'hypertrophie  thyroïdienne  simple,  sans 
maladie  de  Basedow  (Hinsdale). 

Myxœdème.  —  Constamment,  on  observe  un  œdème  spécial 
des  paupières  qui  fait  partie  du  «  faciès  myxœdémateux  »  (fig.  99)  ; 
il  se  produit  dans  les  diverses  variétés  du  myxœdème.  11  s'étend 
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aussi  à  la  conjonctive  palpébrale;  cette  infiltration  de  la  conjonc- 
tive palpébrale  peut  être  un  symptôme  révélateur  du  myxœdème 


pig,  99.  _  Nain  myxœdémateux  el  géant  ncromégalique. 
Ces  malades  ont  été  observés  dans  le  s-rvice  du     Achard.  (Hôpital  Teaon,  1900.) 

(Chapman).  — On  a  signalé  une  héméralopie  marquée  (Erb,  Lnndau), 
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des  liémorrhagies  rétinieniifs  (Ries),  de  l'œdème  de  la  rétine,  la 
cataracte  (Landesberg,  Calhiii). 

L'atrophie  optique,  unilatérale  ou  bilatérale,  existe  assez  fréquem- 
ment; elle  relève  de  la  compiession  du  cbiasma  par  la  glande 
pituitaire,  Inpertropliiée  en  compensation  de  l'atrophie  thyroïdienne 
(Kwald  et  Schnitzler,  Ragowitz,  Hofmeister,  Boyce,  Beardles,  Dour- 
neville  et  Brisson,  Ponfick).  Cette  hypertrophie  liypophysaire  est 
aussi  démontrée  par  la  fréquence  de  Thémianopsie  bi-temporale, 
signalée  par  Uhtholf,  Wagner,  Sanesi,  Mayer  et  par  Mme  Gourfein- 
Welt,  qui  lui  a  consacré  une  étude  d'ensemble.  La  réaction  pupil- 
laire  hémiopique  n'a  pas  été  constalée. 

Goitre  exophtalmique  ou  maladie  de  Basedow.  —  Il 
s'accompagne  d'exophlalmie  dans  la  presque  totalité  des  cas;  elle  a 
pour  caractères  d'être  bilatérale,  directe,  peu  prononcée,  non  pul- 
satile,  à  peine  réductible.  Elle  est  quelqui>fois  unilatérale  (Trousseau, 
Terson,  Bistis,  Vossius  et  Vôlker,  elc).  Souvent  inégale  d'un  côté  à 
l'autre,  elle  peut  régresser,  rester  >tationnaire  ou  aller  en  augmen- 
tant jusqu'à  la  luxation  des  globes  en  avant  de  la  boutonnière  palpé- 
brale;  elle  peut  manquer  complètement.  —  Les  paupières  sont  le 
siège  d'une  pigmentation  anormale,  qui  n'empiète  pas  sur  les 
parties  voisines  (Teillais,  Bryant,  Jellineck):  —  on  a  signalé  la 
difficulté  du  retournement  des  paupières  (Gilîord),  peut-être  causée 
par  le  spasme  des  muscles  palpébraux  de  Mùller. 

Le  signe  de  Grœfe  consiste  dans  le  défaut  de  concordance  entre 
les  mouvenients  d'abaissement  du  globe  et  de  la  paupière  supérieure  : 
celle-ci,  au  lieu  de  suivre  normalement  le  globe  dans  sa  rotation 
vers  le  bas,  reste  élevée,  ou  ne  le  suit  qu'incomplètement.  Si  le 
sujel  a  le  regard  horizontal,  la  paupière  ne  parait  pas  rétractée:  s'il 
regarde  en  bas,  on  voit  une  bande  de  sclérotique,  plus  ou  moins 
large,  séparant  la  cornée  du  bord  palpébral.  Constaté  dans  d'autres 
aifections  (hystérie,  maladie  de  Thomsen,  etc.),  on  ne  peut  l'expli- 
quer par  l'exophtalmie.  Quelques-uns  pensent  qu'il  s'agit  d'un  spasme 
du  muscle  palpébral  de  Mûlier:  Ballet  en  fait  une  dissociation  para- 
is tique  de  la  fonction  du  regard  vers  le  bas,  la  paupière  ne  suivant 
plus  le  globe.  Cette  rétraction  de  la  paupière  supérieure  peut  exis- 
ter chez  des  sujets,  sains  en  apparence:  mais  on  voit  apparaître  ulté- 
rieurement les  symptômes  de  la  maladie  de  Basedow  (Cerise). 
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La  fente  palpébrale  est  plus  largement  ouverte  qu'à  l  état  normal 
(signe  de  Stellvvag):  ce  qui  n'est  pas  dû  entièiement  à  fexophtal- 
rrjie.  —  La  rareté  du  clignement  est  la  règle.  —  Les  paupières  sont 
(pielquefois  animées  de  trémulations,  qu'on  peut  conq-arer  au  trem- 
blement des  extrémités. 
—  Les  paupières,  après 
leur  occlusion,  peuvent 
être  le  siège  de  quelques 
secousses  cloniques  (signe 
de  Rosenbacli);  ce  (jui 
n'est  pas  particulier  à  la 
maladie  de  Basedow. 
Les  paupières  ont  parfois 
une  fausse  apparence  d'œ- 
dème,  qui  est  due  au  re- 
lâchement de  l'orbicu- 
laire  (Vigouroux). 

La  sensibilité  corné - 
enne  est  souvent  dimi- 
nuée, même  si  le  goitre 
exophtalmique  est  indé- 
pendant de  toute  associa- 
tion d'hystérie.  Cette  hy- 
poesthésie,  passagère  ou 
permanente,  sei'ait  pro- 
duite, d'après  Sattler,  par 

la  sécheresse  du  globe.  —  L'hypei'sécrétion  lacrymale,  ti'ès  fré- 
quente au  dél)ul  de  la  maladie,  assez  abondante  même  pour  pro- 
voquer un  larmoiement  véritable,  fait  généralement  place,  dfins  les 
périodes  plus  avancées,  à  une  hyposécrélion  et  à  la  séi^beresse 
de  la  cornée  et  de  la  conjonctive,  provoquant  une  sensation  très 
gênante  pour  îe  malade.  —  La  cornée  peut  être  atteinte  d'un 
ulcère  grave  amenant  sa  perforation  (de  Gr^efe,  Panas,  de  Laper- 
sonne,  Abadie).  Sa  palliogénie  n'est  pas  univoque:  on  a  pensé  qu'il 
s'agissait  d'ulcère  par  lagophtalmie  ou  d'ulcère  par  kéj'atile  neuro- 
paralytique, hien  que  l'anesthésie  cornéeime  totale  soit  excep- 
tionnelle,  ou  bien    de   troubles  graves   du  segment  antérieur 
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de  l'œil,  par  une  véritable   auto-intoxication   (de  Lapersonne). 

La  constatation  du  pouls  artériel  réiinien  est  fréquente:  c'est 
seulement  un  phénomène  normal,  exagéré  par  l'éréthisme  cardio- 
vasculaire. —  On  a  signalé  la  névrite  opiique  ( Hieger  et  Fœrster), 
la  névro-rétinite  (Story),  l'atrophie  optique  (Enmiert)  :  ces  compli- 
cations relèvent  peut-être  d'associations  morbides.  —  Il  nous  faut 
cependant  admettre  l'existence  réelle  d'une  choroïdite,  provoquée 
par  le  goitre  exophtalmique  et  entraînant  la  production  de  cata- 
racte (cataracte  choroïdienne).  Signalée  par  Vossius,  elle  doit 
éire  rapprochée  de  celle  qu'il  a  observée  dans  le  goitre  simple,  et 
de  celle  qu'a  décrite  Peters  dans  la  tétanie;  il  s'agit  encore  d'auto- 
inloxication.  —  Le  champ  visuel  est  normal,  s'il  n'y  a  pas  con- 
comitance d'hystérie. 

Les  pupilles  sont  considérées  comme  égales  et  noriiiales  dans 
l'immense  majorité  des  cas  (96  7o  d'après  Sainton,  86  7o  d'après  Hart- 
mann) ;  elles  seraient  égales  mais  en  mydriase  dans  7  7o'  égales 
et  en  myosis  dans  2  7o  <^ies  cas:  inégales  4  fois  %  et  inégales  à 
bascule  1  fois  *^/o  (Sainton  elRathery).  La  statistique  de  Hartmann 
porte  sur  479  cas.  — Par  l'épreuve  de  la  «  mydriase  provoquée  »,  appli- 
quée à  18  basedowiens,  nous  avons  obtenu  des  résultats  différents  : 
4  fois  les  pupilles,  même  après  instillation  de  la  cocaïne,  furent  et 
restèrent  égales:  sur  les  14  malades  restants  et  ne  présentant  à  la 
lumière  du  jour  aucune  inégalité  pupillaire,  6  d'entre  eux  furent 
trouvés  porteurs  d'inégalité  pupillaire  légère,  par  le  simple  fait 
de  l'examen  direct  à  un  très  faible  éclairage  (chambre  noire). 
Les  8  autres  malades,  dont  les  pupilles  avaient  semblé  égales,  à  la 
lumière  du  jour  et  à  la  chambre  noire,  présentèrent  de  l'inégalité 
après  instillation  de  la  cocaïne.  Ajoutons  que,  lors  d'examens 
répétés,  r  ((  inégalité  pupillaire  latente  ))  mise  en  évidence  par  ce 
procédé,  ne  fut  pas  retrouvée  dans  deux  cas  et  fut  retrouvée  en 
sens  inverse  (à  bascule)  dans  deux  autres;  ceci  va  bien  avec  ce  que 
nous  savotjs  de  l'instabilité  et  de  la  variabilité  de  certaines  mani- 
festations de  cette  maladie.  Enfin,  sur  ces  14  cas  d'inégalité  pupil- 
laire provoquée,  6  fois  la  pupille  la  plus  grande  se  trouvait  du 
côté  où  l'exophtalmie  était  plus  marquée  et  5  autres  fois  du  côté 
où  les  troubles  vaso-moteurs  de  la  face  (rougeur,  houffées  de  cha- 
leur) avaient  leur  maximum.  Sainton  a  applique'  notre  procédé  de 
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la  «  mydriase  provoquée  »  à  6  basedo\Yiens;  il  n'a  obtenu  qu'une 
fois  l'inégalité  pupillaire.  —  On  a  constaté  aussi  dans  le  goitre 
exophtalmique  la  mydriase  par  paralysie  de  la  111*^  paire,  et  quelque- 
fois la  paralysie  de  Taccommodation.  —  On  a  relevé  le  signe  de 
Gowers  (contraction  par  à-coups  de  la  pupille  au  réflexe  photo- 
moteur consensuel). 

On  a  observé  des  paralysies  isolées  des  divers  nerfs  moteurs  de 
l'œil;  quelquefois  d'autres  nerfs  bulbaires  (IX',  Xl'\  XIF  paires)  sont 
atteints  simultanément;  ces  paralysies  viennent  à  l'appui  de  la 
théorie  a  bulbaire  »  de  la  maladie.  —  L'ophtalmoplégie  externe  a 
été  signalée  par  Schoch  et  Koebcn,  Slellwag,  Chvostek,  Warner» 
Fitzgérald,  Jendrassik,  Hallet.  —  L'insuffisance  de  la  convergence 
(signe  de  Mœbius)  n'est  pas  due  à  une  parésie  des  droits  internes 
(dont  les  contractions  sont  de  force  normale  dans  les  mouvements 
de  latéralité),  mais  à  une  parésie  de  la  fonction  de  convergence.  — 
Ballet  a  observé  des  cas  où  la  fonction  du  regard  binoculaire 
(mouvements  associés  de  latéralité)  était  perdue  pour  les  mouve- 
ments volontaires  et  conservée  pour  les  mouvements  automatico- 
réflexes;  pareille  dissociation  a  été  signalée  dans  l'hystérie  (Pari- 
naud,  Ballet,  Baymond  et  Kœnio-,  Sauvineau)  et  même  dans  des 
affections  organiques  du  système  nerveux  (Tournier,  Tiling,  Ballet, 
Ballet  et  Bose,  Ballet  et  Taguet,  Cantonnet  et  M.  Landolt). 

Neurasthénie.  —  Les  troubles  oculaires  observés  ne  sont  pour 
la  plupai't  que  la  déformation  mentale  de  phénomènes  physiolo- 
giques. Presque  tous  les  neurasthéniques  se  plaignent  de  mouches 
volantes;  les  images  complémenlaires,  souvent  colorées,  leur  sem- 
blent être  de  graves  symptômes.  L'asthénie  nerveuse  dont  ils  souf- 
frent se  porte  sur  tous  les  appareils  de  l'œil  :  elle  provoque  des 
troubles  visuels,  dus  à  l'hyperesthésie  et  à  la  fatigue  rapide  de  la 
rétine  :  photopsies,  taches  colorées  se  posant  sur  les  objets  fixés, 
accès  de  vision  colorée  généralisée,  surtout  d'érythropsie.  L'obnubi- 
lation  de  la  vue,  pouvant  produire  un  véritable  vertige,  se  rencontre 
quelquefois;  la  migraine  ophtalmique  est  assez  fréquente. 

Le  champ  visuel  n'offre  pas  d'altérations  permanentes;  s'il  existe 
un  rétrécissejuent  concentrique,  on  doit  admettre  l'association  de 
l'hystérie;  les  seules  altérations  qu'il  puisse  présenter  sont  tran- 
sitoires et  dues  à  la  fatigue.  Dans  le  «  type  de  fatigue  de  Wilbrand  », 
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après  avoir  pris  le  champ  visuel  dans  tous  les  méridiens,  si  Ton 
continue  la  détermination  périmétrique,  de  façon  à  faire  plusiem^s 
fois  de  suite  le  tour  du  champ  visuel,  on  constate  que  les  hmites 
se  rapprochent  progressivement  du  centre;  la  ligne  qui  réunit 
tous  les  points  obtenus  décrit,  autour  du  point  de  fixation,  des 
spirales  de  rayon  décroissant  (spirales  de  fatigue  de  von  Reuss). 
Inversement,  si  le  sujet  se  repose,  les  spirales  vont  en  s'élargissant 
(spirales  de  repos  de  Fuchs).  Fôrster  décrit  sous  le  nom  de  «  type 
de  déplacement  »,  une  différence  assez  marquée  entre  le  champ 
visuel  déterminé  en  déplaçant  toujours  l'index  de  gauclie  à  droite 
et  celui  que  l'on  obtient  en  déplaçant  l'index  de  droite  à  gauche.  Ces 
deux  graphiques  sont  pareils  en  étendue,  mais  semblent  légèrement 
décentrés  l'un  par  rapport  à  l'autre,  l'un  s'étendant  davantage  dans 
une  direction,  l'autre  dans  la  direction  opposée.  Ces  types  de  fatigue 
se  retrouvent  aussi  dans  l'hystérie.  —  Quelques  neurasthéniques 
éprouvent,  après  une  courte  fatigue,  l'élargissement  de  la  tache 
aveugle  de  Mariotte,  qui  leur  apparaît  comme  un  vaste  scotome  posé 
sur  les  objets:  l'examen  périmétrique  décèle  cet  élargissement.  — 
Dejerine  et  Vialet  ont  monlré  que  la  neurasthénie,  sans  association 
morbide,  pouvait  provoquer  l'hémianopsie  homonyme;  la  durée 
peut  en  être  assez  longue;  les  champs  conservés  subissent  d'assez 
fréquentes  variations. 

Les  muscles  extrinsèques  se  fatiguent  vite;  les  contractions  fibril- 
laires  et  les  contractions  cloniques  de  l'orbiculaire,  lorsque  les  pau- 
pières sont  fermées  (signe  de  Uosenbach),  sont  fréquentes.  —  La 
convergence  est  très  trouvent  insuffisante;  il  en  est  de  même  de 
l'accommodation;  il  en  résulte  une  asthénopie  musculaire,  à  laquelle 
l'asihénopie  rétinienne  se  joint  quelquefois. 

Les  pupilles  sont  normales  ou  un  peu  agrandies;  cependant  l'iné- 
galiié  a  été  signalée,  particulièrement  le  type  à  bascule.  Ces 
troubles  pupillaires  seraient  dus  au  spasme  des  artères  iriennes  et 
non  à  des  paralysies.  L'hippus  n'est  pas  rare. 

Épilepsie.  —  En  dehors  des  attacjues,  elle  présente  des  manifes- 
tations oculaires  nombreuses.  L'examen  des  pupilles  peut  montrer 
de  la  mydriase,  de  l'asymétrie  et  du  décentrement  pupillaires,  de 
l'anisocorie,  des  inégalités  de  pigmentation  de  l'iris:  l'hippus  est 
fréquent;  on  a  signalé  la  réaction  pupiUaire  paradoxale  de  Piltz- 
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Westphal.  —  ï/accoiniriodation  est  quelquefois  paresseuse,  quel- 
quefois exagérée.  L'existence  de  vices  de  réfraction,  fréquemment 
observés,  en  particulier  l'astigmatisme,  a  été  considérée  comme 
facteur  de  production  des  crises.  —  Le  champ  visuel  est  souvent 
rétréci  ou  présente  des  scotomes  périphériques  (Hodier  et  Pansier)  ; 
il  existe  parfois  des  troubles  de  la  perception  du  rouge  et  du 
vert  comme  dans  les  névrites  rétro-bulbaires,  des  aberrations 
chromatiques  telles  que  l'érythropsie  ;  la  macropsie  ou  la  micropsie, 
peuvent  s'observer.  —  L'examen  ophtalmoscopique  révèle  souvent 
un  léger  engorgement  veineux.  —  Les  anomalies  congénitales  sont 
d'une  fréquence  très  grande  :  20  %,  d'après  Siemerling.  Le  syn- 
drome de  Claude  Bernard-Horner  constitue  un  stigmate  dégénératif, 
signalé  par  Negro  dans  G  7o  cas. 

L'accès  épileptique  est  souvent  pr(''cédé  à  assez  longue  distance  de 
pïodromes  oculaires,  dont  le  plus  net  consiste  en  un  rétrécissement 
irrégulier  du  champ  visuel,  pour  le  blanc  et  les  couleurs;  le  champ 
peut  même  présenter  le  ty|;e  de  fatigue  de  Wilbrand. 

Vaura  épHepliqiie  comporte  des  troubles  oculaires  :  photopho- 
bies, photopsies,  obnubdation  totale  ou  limitée  à  des  zones  scoto- 
mateuses,  ndgraine  ophtalmique,  diplopie,  vision  colorée  généralisée 
(xanthopsie,  érythrop^ie)  ou  limitée  en  scotomes  colorés,  macropsie 
ou  micropsie,  hallucinations  visuelles.  Une  impression  lumineuse 
brusque,  comme  l'examen  ophtalmoscopique,  peut  provoquer  une 
attaque. 

Pendant  Vattaque,  à  la  période  des  convul&ions  toniques,  les 
globes  sont  portés  en  haut  et  du  côté  où  tourne  la  tête:  cette 
déviation  conjuguée  est  extrêmement  fréquente:  il  n'est  pas  rare 
de  la  voir  s'accompagner  de  nystagmus;  elle  peut  disparaître  très 
vite  et  faire  place  au  strabisme  convei  gent.  —  Le  spasme  de  l'ac- 
commodation est  constaté  par  l'ophtaltnoscope,  indiquant  une  mo- 
dification passagère  de  la  réfraction.  —  La  pupille  est  dilatée, 
immobile  et  ne  réagit  à  aucune  excitation.  Cette  rigidité  pupil- 
laire,  dont  on  a  fait  un  signe  différentiel  très  important  entre 
l'attaque  d'épilepsie  et  l'attaque  d'hystérie,  existe  dans  la  très 
grande  majorité  des  cas;  cependant  elle  peut  être  absente  dans 
l'épilepsie  (Lèvi)  et  se  montrer  dans  l'hystérie  (Westphal)  ;  sa 
valeur  séméiologique  reste  cependant  considérable.  —  L'examen 
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opiitalmoscopique  a  montré  du  rétrécissement  des  vaisseaux  réti- 
niens. 

Pendant  la  période  des  convulsions  cloniques,  les  paupières,  pré- 
cédemment tenues  l'ermées,  se  mettent  à  battre  violemment  et  les 
yeux  roulent  dans  les  orbites.  —  Enfin,  pendant  la  période  de  stertor, 
les  globes  restent  à  peu  près  immobiles:  la  mydriase  a  fait  place  au 
myosis. 

Après  l'attaque,  la  migraine  opbtaltnique,  le  rétrécissement  du 
champ  visuel  selon  le  type  de  fatigue  de  Forster,  l'hippus,  se  voient 
assez  fréquemment.  Si  l'attaque  doit  être  suivie  d'une  autre  à  très 
bref  intervalle  (état  de  mal),  la  pupille  reste  dilatée;  la  projection  de 
lumière  la  fait  contracter  un  peu,  mais  elle  se  redilate  aussitôt.  — 
Dans  certains  cas,  l'attaque  peut  manquer  et  être  remplacée  par  des 
ti'oubles  visuels  (équivalents  sensoriels),  consistant  en  altérations  du 
cbamp  visuel  ou  en  amaurose  passagère. 

Hystérie.  —  Cette  «  perte  de  la  faculté  de  contrôle  »  (Raymond) 
est  un  état  psychique  particulier,  rendant  les  malades  capables 
de  s'auto-suggestionner  en  phénomènes  «  pithiatiques  »  (^}  (Ba- 
binski),  primitifs  ou  secondaires.  Les  premiers,  parmi  lesquels  sont 
les  manifestations  oculaires,  sont  guérissables  par  persuasion.  La 
suggestion  peut  les  provoquer;  le  médecin,  en  examinant  l'ap- 
pareil oculaire  d'un  hystérique,  fera  bien,  dans  son  interro- 
gatoire, de  ne  pas  suggestionner  inconsciemment  le  malade. 

L'hystérie,  dans  l'intervalle  des  attaques,  provoque  de  nom- 
breux troubles  de  l'appareil  oculaire.  Le  (jlépharospasme  (fig.  101) 
affecte  parfois  le  type  de  spasme  violent  :  les  doigts  ne  peuvent  le 
vaincre  qu'avec  peine:  le  sourcil,  au  lieu  d'être  relevé  comme  dans 
le  ptosis,  est  abaissé  et  le  front  est  déplissé  (Charcot)  ;  la  paupière 
inférieure,  ridée  comme  la  supérieure,  participe  au  rétrécissement 
de  la  lente  palpébrale;  le  doigt,  appliqué  sur  la  paupière,  sent  de 
petites  contractions  fibriilaires;  ce  blépharospasme  est  tonique 
ou  clonique.  —  A  côté  de  cette  l'orme  violente,  il  en  est  une  autre, 
nommée  par  Charcot  et  Parinaud  «  pseudo-ptosis  hystérique  »  :  la 

(^)  Le  terme  de  «  pithialisme  »,  préférable  à  celui  d'hystérie,  est  un  néologisme 
€réé  par  Babinski  et  dérivé  des  mots  îrstOfo  (persuasion)  et  lato;  (guérissable). 
11  indique  suffisamment  le  caractère  fondamental  des  troubles  hystériques  pri- 
mitifs. 
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paupière  est  tombante,  sans  une  ride;  conirtie  dans  le  ptosis  vrai,  la 
tête  est  rejetée  en  arrière;  si  le  sujet  clierclie  à  ouvrir  Tœil,  il  con- 
tracte énergiquement  le  frontal.  Le  principal  signe  dilîérentiel  est 
l'abaissement  du  sourcil,  qui  est  relevé  dans  le  ptosis  paralytique; 
Sauvineau  a  cependant  signalé  des  cas  où  le  sourcil  était  plus 
relevé  que  du  cô- 
té sain.  Le  mode 
de  début,  l'évolution, 
la  possibilité  de  gué- 
rison  par  suggestion, 
feront  éliniinei'  le 
ptosis  paralytique. 

Ces  spasmes  sont 
presque  toujours  uni- 
latéraux .  Dejerine 
pense  que  le  ptosis 
paralytique  peut  exis- 
ter dans  l'hystérie; 
Bernheimer  et  Ba- 
binski  le  nient  for- 
mellement; pour  ce 
dernier  auteur,  l'bys- 
téi'ie  ne  pourrait 
donner  de  pai-aly- 
sies  li(riitéesaujerri- 
toire  d'un  nerf  péri- 
phérique. 

Les  ])aralysics  des 
muscles  oculo-moleurs  sont  admises  par  quehpies  auteurs  ;  d'autres, 
le  plus  grand  nombre,  pensenl  qu'il  s'agit  loujours  de  contractures. 
Il  faut  naturellement  mettre  à  p.u't  les  paralysies  vi'aies,  tenant  à 
une  association  morbide  :  un  tabès  au  début  [teut  être  masqué  par 
des  phénomènes  hystériques  prédominants.  —  Les  paralysies  alternes 
ont  été  signalées,  soit  le  syndrome  de  Weber  (Raymond  et  Tour- 
nant, Crocq  et  Maslow),  soit  le  syndrome  de  Millard-Gidjler  (Cliar- 
cot,  Bichelonne  et  Boucarut), 

Les  paralysies  de  fonction  ne  sont  pas  rares;  elles  se  distinguent 


Fig.  toi.  —  |{lr|»liar()spasine  liystéj'iqui 
abaissement  du  sourcil  (Dejerine.) 
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presque  toujours  des  paralysies  correspondantes  de  nature  organique 
par  quelques  points  particuliers,  La  plus  fréquemment  signalée  est 
la  paralysie  des  mouvements  associés  de  latéralité.  Nous  savons 
qu'elle  peut  porter  sur  les  mouvements  volontaires,  avec  conserva- 
tion des  mouvements  autoînatico-réflexes  (Parinaud,  Ballet,  Raymond 
et  Kœnig,  Sauvineau);  mais  nous  savons  aussi  que  semblable  dis- 
sociation existe  dans  des  paralysies  de  nature  organique.  Ces  para- 
lysies des  mouvements  de  latéralité  ne  s'accompagnent  pas  de 
nystagmus  ou  de  secousses  nystagmiformes,  dont  la  fi'équence  est 
si  grande  dans  les  paralysies  organiques  complètes,  ou  avec  conser- 
vatian  des  mouvements  automatico-réflexes.  Noguès  et  Sirol  ont 
présenté  une  observation  de  paralysie  hystérique  des  mouvements 
d'élévation  des  yeux.  —  Raymond  et  Souques,  et  avec  eux  la  plupart 
des  auteurs,  nient  l'existence  du  nydagmus  hystérique,  admise  par 
Sabrazès  et  Cabannes. 

Les  pupilles  peuvent  être  en  myosis,  mais  la  mydricise  est  beau- 
coup plus  fréquente;  souvent  unilatérale,  il  en  résulte  une  inégalité 
pupillaire,  qui  peut  être  à  bascule;  elle  est  presque  toujours,  sinon 
toujours,  de  nature  spasmodique  (Pansier,  de  Lapersonne,  Benoist); 
Babinski  et  Sauvineau  rejettent  absolument  l'existence  d'une  mydi  iase 
de  nature  paralytique.  Malgré  cette  dilatation,  la  pupille  obéit  au 
réflexe  photo-moteur,  même  si  l'œil  de  l'hystérique  est  atteint 
d'amaurose.  —  La  pupille,  en  réagissant,  peut  se  contracter  par 
à-coups  [signe  de  Gowers).  —  Lliippus  n'est  pas  très  rare. 

Le  spasme  de  l'accommodation  se  rencontre  souvent;  il  est  une 
des  grandes  causes  de  l'abaissetnent  de  l'acuité  visuelle  chez  les 
hystériques;  il  provoque  une  fausse  myopie,  faisant  croire  àdel'am- 
blyopie  (pseudo-amblyopie  hystérique  de  Parinaud).  11  existe  seul 
ou  s'associe  au  spasme  de  la  convergence;  par  contre,  le  spasme  de 
la  convergence  est  toujours  accompagné  de  celui  de  l'accommoda- 
tion. Le  spasme  des  droits  internes  et  du  muscle  ciliaire  est  suivi 
secondairement  d'asthénopie  accommodative  et  musculaire.  Klle 
existe  à  l'état  isolé  ou  avec  des  troubles  atteignant  tous  les  appareils 
nerveux  de  l'oeil,  pour  réaliser  le  tableau  delà  kopiopie  hystérique  de 
Fôrster  :  asthénopieacconunodative,astliénopie  musculaire, asthénopie 
rétinienne  par  fatigue  rétinienne  et  photophobie,  névralgies  violentes 
dansl'œil  etle  domaine  de  l'ophtalmique,  crises  de  larmoiement  réflexe. 
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Dans  d'autres  cas,  le  spasme  accommodatif  existe  isolément  et 
ne  se  traduit  par  aucun  pliénomène  douloureux,  mais  le  faisceau 
lumineux  est  divisé  par  un  cristallin  dont  les  diamètres  sont  inéga- 
lement accommodés;  il  en  résulte  de  la  pohjopie  monoculaire, 
symptôme  de  grande  valeur  séméiologique.  Il  existe  quelquefois  de 
la  dii)lopie  à  une  distance,  de  la  polyopie  ou  de  la  vision  simple 
à  une  autre.  Cette  polyopie  monoculaire  pourrait  aussi  être  pro- 
duite par  un  spasme  de  l'orbiculaire  déformant  la  cornée  (Bull).  — 
Le  spasme  accommodatif,  dont  le  sujet  ne  se  rend  pas  compte  lors- 
qu'il est  indolore,  a  quelquefois  pour  conséquence  des  phénomènes 
de  macropsie  ou  de  micropsie;  les  objets  semblent  plus  grands 
s'ils  se  trouvent  plus  près  que  le  point  pour  lequel  le  cristallin  est 
adapté;  ils  semblent  plus  petits  dans  le  cas  contraire. 

Les  troubles  visuels  sont  fréquents  ;  tantôt  ce  ne  sont  que  des  mou- 
ches volantes,  des  photopsies,  des  visions  colorées,  des  éblouisse- 


Fig.  102.  —  Amblyopie  liystérique 
(type  classique). 

  limites  du  blanc. 

-  •  -  •  limites  du  bleu. 

  limites  du  rouge. 

•  •  •  •  limites  du  vert. 


Fig.  105.  —  Amblyopie  hystéri([iie 
(inversion  du  rouge). 

  limites  du  rouge. 

-  •  -  •  limites  du  blanc. 

  limites  du  bleu. 

•  •  •  •  limites  du  vert. 


ments,  tous  phénomènes  très  fugaces,  dépendant  de  Vhyperesthésie 
rétinienne.  Ils  peuvent  être  plus  tenaces,  en  particulier  les  visions  co- 
lorées (érythropsie)  :  les  hallucinations  visuelles  se  recontrent  quel- 
quefois. Enfin,  des  taches  noires  ou  colorées  peuvent  se  mouvoir  cir- 
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culairement  dans  le  champ  visuel,  môme  dans  les  cas  d'amblyopie 
(amblyopie  rotatoire  de  Dor). 

Les  troubles  visuels  par  anesthésie  sont  plus  fréquents.  En  pre- 
mière ligne,  nous  devons  citer  le  rétrécissem.ent  du  champ  visuel,  si 
commun  qu'on  a  voulu  en  faire  un  stigmate  de  l'hystérie.  Il  présente 
certaines  particularités  très  spéciales  :  dansles  cas  typiques  (fig.  102), 
le  champ  est  rétréci  d'une  façon  concentrique,  l'objet  étant  perçu 
dans  tous  les  méridiens  à  une  distance  sensiblement  égale  du  point 
de  fixation.  Le  champ  du  blanc  et  celui  du  bleu  sont  en  géné- 
ral très  rétrécis;  celui  du  rouge  peut  l'être  à  peine  et  il  n'est 
pas  exceptionnel  de  voir  cette  inversion,  le  champ  du  blanc  étant 
inscrit  dans  celui  du  rouge  (fig.  103),  fait  qui  ne  se  rencontre  dans 
aucune  autre  altération  du  champ  visuel.  Malgré  un  rétrécisse- 
ment quelquefois  très  serré,  on  voit  les  hystériques  se  diriger  faci- 
lement, ce  qui  n'est  jamais  le  cas  dans  les  rétrécissements  de  nature 
organique.  Il  est  unilatéral  ou  bilatéral,  plus  marqué  du  côté  où 
siège  l'hémianesthésie;  ii  coïncide  ou  non  avec  une  baisse  de 
l'acuité  visuelle.  Il  varie  d'un  jour  à  l'autre  ;  sa  durée  est  extrême- 
ment variïible  et  il  revêt,  dans  son  apparition  et  sa  disparition,  les 
caractères  de  soudaineté  si  fréquents  dans  les  manifestations  hysté- 
riques. 

A  côté  de  ce  type,  on  a  décrit  d'autres  variétés  moins  fréquentes, 
en  particulier  le  scotome  central  et  l'hémianopsie  homonyme; 
celle-ci  est  considérée  par  certains  auteurs  comme  n'étant  qu'une 
migraine  ophtalmique  mal  diagnostiquée;  il  en  existe  cependant 
des  observations  absolument  probantes  (Janet).  Le  champ  conservé 
de  l'œil  situé  du  même  côté  que  l'hémianesthésie  est  plus  rétréci 
que  celui  de  l'autre  œil.  —  L'hémianopsie  peut  n'être  qu'une  hémi- 
amblyopie,  une  hémi-dyschromatopsie;  il  est  possible  de  voir 
coexister  une  hémi-achroraatopsie  d'un  côté  et  une  hémi-dyschro- 
matopsie du  côté  opposé.  Si  l'on  fait  passer  un  fort  courant  électrique, 
le  scotome  devient  positif  et  apparaît  en  noir  devant  les  yeux  du 
malade  (Féré).  —  On  a  signalé  aussi  quelques  cas  douteux  d'hémia- 
nopsie  bi-temporale  (Uosenthal).  —  La  migraine  ophtalmique  est 
assez  fréquente.  Charcot  et  Babinski  l'ont  bien  étudiée;  on  la  voit 
survenir  immédiatement  avant  une  attaque  ou  dans  l'intervalle;  elle 
peut  quelquefois  être  provoquée  ou  arrêtée  par  la  suggestion  ou  la 
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compression  ovarique;  sa  valeur  séiiiéiologique  n'est  pas  très  consi- 
dérable.  —  Il  n'est  pas  rare  de  constater  un  champ  visuel  prenant 
le  type  de  fatigue  de  Wilbrand  (spirales  de  von  Reuss)  ou  le  type 
de  déplacement  de  Forster,  déjà  décrits  dans  la  neurasthénie;  le 
repos  (spirales  de  repos  de  Fuchsjet  la  suggestion  peuvent  élargir  le  - 
champ  visuel  rétréci. 

Vambhjopie  est  fréquente,  moins  cependant  qu'on  ne  le  croit, 
l'arinaud  a  fait  remarquer  qu'il  existe  une  ((  fausse  amblyopie  » 
hystérique,  où  la  baisse  de  la  vision  dépend  de  troubles  d'accom- 
modalion,  qu'il  faut  savoir  diagnostiquer  et  corriger,  chose  souvent 
très  difficile  en  raison  de  leur  instabilité.  —  L'amblyopie  vraie,  rele- 
vant réellement  d'un  trouble  de  la  perception,  peut  être  unilaté- 
rale ou  bilatérale;  dans  ce  dernier  cas,  elle  est  le  plus  souvent  iné- 
gale des  deux  côtés.  Elle  débute  brusquement,  guérit  de  même  et 
est  influencée  par  la  suggestion.  Elle  peut  être  simple  ou  accompa- 
gnée de  troubles  de  la  perception  des  couleurs,  achromatopsie  ou 
dyschromatopsie  généralisées  ;  Galezowski  a  montré  qu'elle  pouvait 
n'exister  qu'à  certaines  distances;  ce  fait  souligne  sa  variabilité.  — 
liC  sens  lumineux  est  rarement  atteint;  on  a  observé  l'augmentation 
delà  sensation  de  seuil  et  la  diminution  du  minimum  de  différence; 
on  n'a  pas  signalé  l'hémêralopie. 

Vamaurose,  plus  rare  que  l'amblyopie,  peut  être  le  seul  symptôme 
de  l'hystérie  ;  il  importe  donc  de  bien  connaître  son  existence  et^ 
ses  caractères.  Elle  se  manifeste  par  la  perte  complète  et  brusque 
de  la  vision  d'un  seul  œil,  rarement  des  deux.  Si  un  seul  œil  est* 
amaurotique,  l'autre  peut  être  normal  ou  présenter  de  l'amblyopie 
ou  de  la  dyschromatopsie.  Elle  [est  tantôt  unilatérale,  tantôt  bilaté- 
j-ale  ;  ou,  restant  unilatérale,  elle  atteint  un  œil  alors  qu'elle  aban- 
donne l'autre  (on  pourrait  dénommer  ces  cas  ((  amaurose  hystérique 
à  bascule  »).  Malgré  la  perte  de  la  vision  d'un  O'il,  la  vision  bino- 
culaire est  conservée;  il  suffit  de  la  rechercher  pour  la  mettre  en 
évidence. 

Il  est  à  peine  besoin  de  dire  que  l'examen  ophtalmoscopique 
montre  l'intégrité  absolue  du  fond  de  l'œil  ;  la  pupille  n'est  pas 
dilatée  comme  dans  l'amaurose  organique  et,  dans  les  cas  rares  où 
elle  l'est  par  une  mydriase  hystérique  concomitante,  elle  a  con- 
servé sa  réaction  au  réflexe  photo-moteur  direct.  En  pressant  le 
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globe,  on  provoque  quelquefois  des  phosphènes;  il  ne  s'agit  donc 
pas  d'un  trouble  des  appareils  visuels  de  réception,  mais  d'une 
inhibition  de  l'appareil  visuel  de  perception  ou  central.  Le  début  de 
cette  amaurose  est  ordinairement  soudain,  surtout  dans  l'hystéro- 
traumatisme,  et  ce  fait  revêt  une  grande  importance  en  matière 
médico-légale.  Sa  disparition,  produite  quelquefois  par  suggestion, 
est  généralement  brusque.  Sa  durée  est  très  variable;  de  quelques 
heures  à  des  années,  dix  ans  dans  un  cas  de  Hasiam.  Elle  peut  pré- 
senter des  intermittences  ou  des  récidives. 

Malgré  la  conservation  de  la  vision  binoculaire,  il  existe  parfois 
une  perte  de  la  sensation  de.  relief,  absolument  indépendante  de  la 
vision  binoculaire,  et  comparable  aux  troubles  stéréognostiques 
très  accentués  que  les  hystériques  présentent  du  côté  du  tact.  Cette 
perte  du  sens  du  relief  coexiste  quelquefois  avec  l'amblyopie.  —  On 
a  signalé  la  cécité  verbale  (Wernicke  et  Mœbius). 

Les  troubles  sensitifs  et  vaso-moteurs  sont  des  hypereslhésies 
diverses  de  la  région  oculaire,  plus  souvent  des  anestliésies  :  perte 
du  réflexe  cornéen  ou  conjonctival,  anesthésie  cutanée,  souvent 
limitée  au  pourtour  des  deux  yeux  et  aux  paupières  (anesthésie  en 
lunettes)  ;  il  existe  aussi  des  sensations  anormales  de  chaud,  de 
froid,  de  piqûre,  de  contact  d'un  objet  imaginaire,  etc.... — L'hypersé- 
crétion lacrymale  se  produit  d'une  façon  abondante  et  brusque, 
d'un  ou  des  deux  côtés,  souvent  plus  marquée  du  côté  anes- 
thésié;  on  peut  la  rencontrer  dans  l'ensemble  symptomatique  de  la 
kopiopie  de  Forster.  L'hyposécrétion  lacrymale  provoque  une  sé- 
cheresse conjonctivale  fort  gênante.  —  Enfin  l'œdème  palpébral  hys- 
térique a  été  signalé,  mais  la  tendance  actuelle  est  d'en  rejeter 
l'existence. 

Au  cours  des  attaques,  l'hystérie  présente  de  nombreux  symp- 
tômes oculaires.  —  A  [a  période  prodroniique,  lorsqu'elle  existe,  ce 
sont  des  hallucinations  visuelles,  images  terrifiantes,  taches  noires 
ou  colorées  passant  en  divers  sens  ;  lorsqu'elles  se  déplacent  latéra- 
lement, elles  vont  toujours  du  côté  malade  vers  le  côté  sain,  où 
elles  s'évanouissent  (Charcot).  A  cette  période  appartiennent  encore 
les  spasmes  des  muscles  extrinsèques  ou  intrinsèques  et  la  migraine 
ophtalmique.  L'œil  est  souvent  «  zone  hystérogène  »,  au  point  de 
vue  sensoriel  (fatigue  rétinienne,  impression  lumineuse  brusque, 
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examen  oplilalmoscopique),  moteur  (excès  de  convergence,  regard 
laléral  forcé),  ou  sensitif  (sensations  cornéennes  ou  conjonctivales, 
corps  étranger,  sondage  des  voies  lacrymales,  etc.)-  ï^es  vices  de 
réfraction  jouent  un  très  grand  rôle  et  leur  correction  exacle 
évitera  bien  des  manifestations  oculair(^s  de  Thyslérie. 

Vaura  hyslérique  est  accompagnée  d'obnubilations  de  la  vue  d'un 
seul  ou  des  deux  yeux. 

Dans  les  petites  attaques,  la  pupille  est  dilatée  avec  ou  sans  rigi- 
dité. —  Au  cours  des  grandes  attaques,  la  pupille  est  contractée  pen- 
dant la  période  épileptoïde  et  dilatée  pendant  les  périodes  des  con- 
torsions et  des  attitudes  passionnelles  (Féré)  ;  elle  est  quelquefois 
immobile  pendant  la  première  période  et  réagit  pendant  la  deuxième 
et  la  troisième. 
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CHAPITRE  III 
AFFECTIONS  DE  L'APPAREIL  DIGESTIF 

Affections  du  pharynx.  —  Elles  provoquent  des  troubles 
oculaires  par  irritation  réflexe,  agissant  sur  le  trijumeau  (larmoie- 
ment) ou  sur  le  sympathique  (diminution  d'amplitude  de  l'accom- 
modalion,  myosis)  ;  le  myosis  existe  dans  27  7o  d^^s  cas  d'angine 
phlegmoneuse  ;  il  commence  avec  l'affection  et  disparaît  après  elle, 
C[uelquefois  seulement  au  bout  d'un  mois  (Vincent).  L'action  réflexe 
peut  porter  sur  les  nerfs  moteurs  (blépharospasme,  spasme  de  Fac- 
•commodation).  —  Les  troubles  oculaires  relèvent  également  de  l'in- 
fection :  névrite  optique  et  paralysie  des  IIL'  et  IV*^  paires  (Futterer)  ; 
l'infection  peut  arriver  jusqu'à  la  thrombo-phlébite  des  veines  orbi- 
tal res  et  du  sinus  caverneux. 

Affections  de  l'œsophage. —  Les  troubles  oculaires  sont  pro- 
duits par  retentissement  sur  le  tronc  du  grand  sympathique; 
iEichhorst  a  trouvé  de  l'inégalité  pupillaire  de  cette  origine  4  fois 
sur  9  malades  atteints  de  carcinome  œsophagien. 

Affections  de  l'estomac.  —  L'œil  est  intéressé  de  diverses 
façons;  par  intoxication  (choroïdites,  névrites  optiques),  ou  par 
^troubles  réflexes  (migraine  ophtalmique,  photophobie,  asthénopie 
oculaire,  endolorissement  du  globe  (Grandclément),  scotomes,  fatigue 
de  la  rétine  et  persistance  des  images  complémentaires).  —  Les 
vomissements  peuvent  provoquer  des  hémorrhagies  rétiniennes,  par 
augmentation  de  la  tension  artérielle.  —  Si  le  vomissement  est  san- 
glant et  abondant,  il  n'est  pas  rare  de  voir  survenir  une  amaurose 
post-hémorrhagique  (p.  555). 

Affections  de  l'intestin.  —  Elles  ne  provoquent  de  troubles 
oculaires  que  par  affaiblissement  de  l'état  général  ou  par  réflexe 
(mydriase  par  vers  intestinaux).  L'amblyopie  a  été  signalée  (Santos- 
Fernandez). 

Affections  du  foie.  —  L'héméralopie  est  relativement  fré- 
quente; elle  est  liée  à  l'atteinte  du  foie  plutôt  qu'à  l'ictère,  car  elle 
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peut  exister  sans  lui;  sa  fréquence  semble  un  peu  plus  grande 
dans  les  maladies  où  le  foie  est  hypertrophié,  que  dans  celles  où  il 
est  atrophié;  on  l'a  rencontrée  assez  souvent  dans  les  affections  cal- 
culeuses.  Sa  marche  n'a  rien  de  régulier;  elle  s'installe  brusque- 
ment ou  progressivement,  persiste  ou  disparaît,  momentanément  ou 
définitivement.  L'examen  ophtalmoscopique  ne  révèle  rien,  à  moins 
qu'il  n'existe  une  lésion  surajoutée. 

Les  autres  troubles  fonctionnels  sont  plus  rares  :  l'amblyopie 
(Jacqueau),  l'érythropsie  et  la  xanthopsie.  Celle-ci  dépend  de  l'ic- 
tère; encore  y  est-elle  rare,  puisque  Hirschberg  ne  la  rencontre 
que  5  fois  sur  mille  cas  d'ictère.  Sa  marche  est  variable;  elle 
peut  survenir  par  crises.  On  a  tenté  de  l'expliquer  par  une  altéra- 
tion nerveuse,  centrale  ou  périphérique,  ou  par  la  coloration  ictéri- 
que  des  milieux  de  l'œil. 

On  a  cité  de  nombreux  cas  d'altérations  pigmentaires  de  la  rétine, 
généralisées  ou  localisées  au  voisinage  des  vaisseaux  rétiniens.  —  A 
la  périphérie  de  la  rétine,  on  a  trouvé  des  plaques  blanchâtres  atro- 
phiques,  surtout  dans  les  affections  hépatiques  des  pays  chauds.  — 
Les  vaisseaux  rétiniens  sont  souvent  malades  et  sclérosés  ;  le  glau- 
come, qui  se  montre  quelquefois,  est  sous  la  dépendance  de  ces  alté- 
rations vasculaires. 
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CHAPITRE  IV 
AFFECTIONS  DE  L  APPAREIL  RESPIRATOIRE 

Les  maladies  du  poumon  sont  le  point  de  départ  d'infections  ou 
d'intoxications  agissant  sur  l'œil;  elles  provoquent  également  des 
troubles  réflexes,  par  retentissement  sur  le  système  sympathique; 
ils  sont  bien  connus  depuis  quelques  années. 

Pneumonie.  —  Il  y  a  longtemps  que  la  mydriase  unilatérale,  du 
côté  où  siège  la  lésion,  est  connue.  Elle  est  plus  fréquente  dans  la 
pneumonie  du  sommet,  mais  peut  exister  aussi  dans  les  autr<'s 
formes  (Pernol).  Sighicelli  a  examiné  les  pupilles  d'un  grand  nom- 
bre de  pneumoniques;  il  a  trouvé  que  la  mydriase  bilatérale, 
plus  prononcée  du  côté  correspondant  au  poumon  malade,  était  la 
règle  dans  les  cas  qui  doivent  guérir;  cette  mydriase  et  cette  inéga- 
lité pupillaire  apparaissent  avec  la  maladie  et  disparaissent  avec  elle, 
quelquefois  un  peu  plus  tard.  Dans  les  cas  qui  doivent  se  terminer 
par  la  mort,  la  mydriase  et  l'inégalité  pupillaires  seraient  générale- 
ment absentes.  Ces  constatations  auraient  une  assez  grande  valeur 
pronostique. 

Tuberculose  pulmonaire.  —  A  ses  débuts,  ou  dans  la  période 
pré-tuberculeuse,  on  observe  la  mydriase  bilatérale  (1/7  des  cas, 
d'après  Biclielonne),  souvent  plus  accentuée  d'un  côté,  pouvant 
être  associée  à  une  légère  protrusion  du  globe,  avec  élargissement 
de  la  fente  palpébrale  (symptômes  d'irritation  du  sympathique). 

Au  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire  confirmée,  l'inégalité 
pupillaire,  par  mydriase  spasmodique  unilatérale  ou  prédominante 
d'un  côté,  a  été  signalée  par  Roque  et  observée  souvent  depuis;  en 
ces  dernières  années,  Souques,  Dehérain,  Pernot  en  ont  précisé  les 
caractères.  Cette  mydriase  peut  être  intermittente;  le  plus  souvent 
elle  persiste  une  fois  installée:  la  localisation  au  sommet  n'est  pas 
indispensable.  Dehérain  l'a  constatée  26  fois  sur  120  cas.  Pernot 
l'a  rencontrée  1  fois  sur  17  dans  la  tuberculose  au  premier  degré  et 
\  fois  sur  io  au  deuxième  degré:  elle  siège  du  côté  malade,  ou 
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lo  plus  malade,  par  irritation  sympathique;  à  la  période  cavitaire, 
on  rencontre  le  myosis,  par  destruction  des  fdets  sympathiques,  dans 
1/7  des  cas. 

Nous  avons  repris  cette  étude  par  le  procédé  sensibilisateur 
de  la  «  mydriase  provoquée  ».  Nos  recherches  ont  porté  sur  07 
malades  atteints  de  tuberculose  pulmonaire  :  sur  20  malades  au 
i*^'  degré,  nous  avons  trouvé,  par  le  simple  examen  à  la  chambre 
noire,  8  inégalités  pupillaires,  alors  qu'ils  semblaient  avoir  les  pu- 
]»illes  égales  à  la  lumière  du  jour.  Sur  les  12  malades  restants,  la 
mydriase  provoquée  mit  9  fois  en  évidence  l'inégalité  pupillaire. 
—  Sur  12  malades  au  2''  degré  (le  poumon  le  plus  atteint),  4  fois 
l'inégalité  apparut  à  la  chambre  noire  ou  à  la  lumière  du  jour  et 
S  fois  avec  la  mydriase  provoquée.  —  Enfin  sur  55  malades 
dont  le  poumon  le  plus  atteint  était  porteur  de  cavernes,  16  fois 
l'inégalité  fut  constatée  à  la  lumière  du  jour  ou  à  la  chambre  noire, 
17  fois  elle  n'apparut  que  par  la  mydriase  provoquée;  une  fois  les 
pupilles  restèrent  égales  et  une  fois  la  mydriase  provoquée  changea 
le  sens  d'une  inégalité  constatée  auparavant.  Dans  tous  ces  cas,  la 
mydriase  fut  notée  du  côté  le  plus  atteint.  Cette  fréquence  montre 
la  sensibilité  de  la  méthode  et  sa  valeur  dans  le  diagnostic  précoce 
d'une  tuberculose  pulmonaire. 

Affections  des  bronches.  —  La  bronchite  aiguë,  l'emphysème 
compliqué  de  bronehite  chronique,  donnent  quelquefois  lieu  à  l'iné- 
galité des  pupilles. 

Affections  de  la  plèvre.  —  La  pleurésie  avec  épanchement 
provoque  très  fréquemment  l'inégalité  pupillaire  (dans  41  7o  des  cas, 
d'après  Chauffard  et  Lœderich).  Il  se  pi'oduit  une  mydriase  modé- 
rée, du  côté  ou  siège  l'épanchement:  la  pupille  réagit  paresseuse- 
ment à  la  convergence  et  à  l'accommodation,  de  sorte  qu'il  est 
plus  facile  de  la  constater  si  le  regard  du  malade  est  en  convergence- 
accommodation.  La  nature,  l'évolution,  l'abondance  de  l'épanche- 
ment, la  thoracentèse  n'ont  aucune  influence;  elle  peut  varier  d'un 
jour  à  l'autre  et  ne  disparait  qu'après  la  résorption  de  l'épanche- 
ment. —  Ledroit  a  signalé  la  dilatation  pupillaire  siégeant  du  côté 
opposé  à  la  pleurésie. 

Coqueluche.  —  Les  efforts  de  toux  produisent  des  phénomènes 
congestifs,  avec  hémorrhagies  de  la  rétine  (Landesberg,  Teillais). 
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Compressions  du  thorax.  —  Les  hémorrhagies  rétiniennes 
ont  été  fréquemment  observées  (Wagenmann,  Scheer,  Béai,  Dufoiir 
et  Gonin). 

Rythme  respiratoire  de  Cheyne  Stokes.  —  Les  modifica- 
tions pupillaires  y  sont  caractéristiques  :  mydriase  pendant  la  poh  p- 
née  et  myosis  pendant  l'apnée.  II  est  possible  de  voir  le  myosis  per- 
sister pendant  les  deux  périodes;  la  pupille  est  alors  inexcitable,  sauf 
chez  l'enfant,  où  elle  peut  l'être  légèrement.  —  Ziemssen  et  Biot  ont 
signalé  des  mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux;  leurs  oscil- 
lations seraient  lentes  pendant  l'apnée  et  plus  rapides  pendant  la 
polypnée;  ces  oscillations  se  transforment  parfois  en  nystagmus 
véritable. 
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CHAPITRE  V 
AFFECTIONS  DE  L'APPAREEL  CIRCULATOIRE  ET  DU  SANG 

Affections  cardiaques.  —  Lorsqu'elles  occasionnent  l'anémie 
de  rextréniilé  céphalique,  l'ischémie  des  vaisseaux  rétiniens  arté- 
riels et  veineux  est  constatable,  à  Tophtalmoscope,  par  la  diminii- 
lion  de  leur  calibre  et  la  pâleur  de  la  papille. 

Si  l'affection  cardiaque  a  pour  conséquence  une  stase  veineuse 
de  l'extrémité  céphalique  ou  une  cyanose  généralisée,  il  est  possible 
d'observer  à  l'ophtalmoscope  une  cyanose  correspondante  de  la 
rétine,  avec  dilatation  des  veines  rétiniennes  (Knapp,  Liebreich, 
liabinski  et  Mlle  Toufesco).  —  Roch  et  Campiche  ont  noté,  au  cours 
de  l'asystolie,  la  coexistence  de  l'hippus  respiratoire  et  du  pouls 
paradoxal  (mydriase  et  diminution  d'amplitude  du  pouls  pendant 
rinspiration). 

Lorsque  l'affection  cardiaque  produit  une  hypertension  arté- 
rielle, l'ophtalmoscope  montre  souvent  le  pouls  artériel,  accom- 
pagné quelquefois  de  la  pulsation  des  veines.  L'insuffisance  aorti- 
que  avec  hypertrophie  cardiaque,  l'insuffisance  tricuspidienne  peu- 
vent le  produire,  l'insuffisance  mitrale  rarement;  les  maladies  du 
poumon,  qui  entraînent  l'insuffisance  tricuspidienne,  peuvent  aussi 
provoquer  le  pouls  artériel  rétinien.  Nous  savons  qu'il  existe  dans 
des  maladies  où  il  n'y  a  que  de  l'éréthisme  cardiaque  (maladie  de 
Hasedow,  par  exemple)  ou  dans  des  affections  oculaires  locales 
(glaucome).  —  Quincke  et  Becker  ont  constaté,  au  cours  de  l'insuf- 
fisance aortique,  des  alternatives  de  rougeur  et  de  pâleur  de  la  pa- 
pille, suivant  les  modifications  du  pouls.  —  L'hypertension  artérielle 
est  fréquemment  la  cause  d'hémorriiagies  rétiniennes:  il  est  vrai 
qu'à  l'hypertension  sanguine  s'ajoutent  souvent  des  altérations  de 
îa  paroi  vasculaire. 

Une  embolie,  se  détachant  du  cœur  et  pénétrant  dans  l'artère 
ophtalmique,  produit  l'embolie  de  l'artère  centrale  de  la  rétine,  qui 
existe  bien  certainement;  mais  nous  avons  vu  que  plus  fréquente 
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était  la  thrombose  vasculaire  par  endartérite.  Le  début  brusque 
n'entraîne  pas  forcément  le  diagnostic  d'obstruction  embolique 
(Rohmer,  Wallher). 

Affections  vasculaires.  —  Les  affections  des  reines,  s'il  s'agit 
de  congestion  légère  et  passagère,  peuvent  provoquer  une  obnubila- 
tion  de  courte  durée,  avec  rétrécissemenl  par  hyperémie  de  l'orifK  e 
pupillaire:  la  congestion  violente  (effort,  toux,  compression  du  tlio- 
rnx)  produira  des  hémorrhagies  rétiniennes.  La  congestion  veineuse 
peut  élre  locale  (obstruction  de  la  veine  centrale  de  la  réline).  Enfiu, 
les  veines  orbitaires  peuvent  être  atteintes  de  thrombo-phlébite, 
au  cours  des  maladies  infectieuses  ou  marastiques. 

Les  affections  des  artères  sont  parfois  des  anévrysmes,  dont  les 
manifestations  sont  variables  selon  leur  volume  et  leur  localisation. 
L'inégalité  pupillaire,  dans  les  anévrysmes  de  la  crosse  de  l'aorte, 
dépend  souvent  de  la  syphilis  ou  du  tabès  fruste  accompagnant  l'af- 
fection artérielle  (Babinski),  mais  elle  peut  également  être  due  aux 
troubles  sympathiques,  produits  par  l'anévrysme  lui-même.  —  Les 
anévrysmes  arlério-veineux  carotico-caverneux  provoquent  l'exoph- 
talmie  pulsatile,  diminuée  par  la  compression  digitale  de  la  carotide 
primitive.  La  vision  est  généralement  abaissée;  quelquefois  il  existe 
de  la  stase  papillaire,  le  plus  souvent  il  n'y  a  qu'une  certaine  tur- 
gescence des  veines  de  la  rétine,  rarement  des  hémorrhagies.  Gui- 
bal  indique  un  signe  intéressant,  qui  montre  que,  par  leur  commu- 
nication au  niveau  du  sinus,  les  veines  et  les  artères  ont  une  pres- 
sion intérieure  égale.  Si  l'on  comprime  le  globe  et  que  brusque- 
ment on  cesse  la  compression,  on  voit,  à  l'ophlalmoscope,  le  sang 
affluer  de  la  papille  vers  la  périphérie,  aussi  bien  dans  les  veim^s 
que  dans  les  artères.  L'auscultation  de  l'orbite  permet  d'entendre 
le  souffle  et  le  thrill  caractéristiques.  L'anévrysme  artério-veineux 
du  sinus  caverneux  est  plus  souvent  traumatique  (181  cas  dans  la 
statistique  de  Guibal,  complétant  celle  de  Lagrange)  que  spontané 
(74  cas). 

L'artério-sclérose  provoque  des  obnubilations  visuelles  passa- 
gères. —  Elle  est  souvent  la  cause  d'hémorrhagies  rétiniennes; 
celles-ci  n'ont  aucun  caractère  ophtalmoscopique  qui  permette  de 
les  différencier  de  celles  d'autres  origines;  c'est  par  l'examen  de 
l'état  général  que  le  diagnostic  étiologique  sera  établi.  —  Les 
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thromboses  de  l'artère  et  de  la  veine  centrales  de  la  rétine,  dont 
nous  connaissons  déjà  le  tableau  clinique,  sont  liées  à  l'artério- 
sclérose. —  L'atrophie  optique  a  été  notée  par  Bernheimer.  —  Le 
glaucome  atTecte  avec  l'artério-sclérose  des  rapports  importants  (Ter- 
son  et  Campos,  Bajardi,  Joseph);  elle  n'est  pas  la  seule  cause  de 
l'hypertension  intra-oculaire,  pour  l'établissement  et  la  persistance 
de  laquelle  d'autres  facteurs  doivent  nécessairement  entrer  en  jeu  ; 
son  importance  étiologique  est  cependant  considérable  et  montre  la 
nécessité  d'examiner  et  de  soigner  l'état  général  du  glaucomateux. 
—  Dans  d'autres  cas,  l'artério-sclérose  oculaire  ne  provoque  spon- 
tanément aucun  trouble  appréciable,  mais,  au  cours  d'une  interven- 
tion (cataracte,  ponction  de  la  chambre  antérieure,  etc.),  la  pres- 
sion oculaire  venant  à  diminuer  brusquement,  il  en  résulte  une 
liémorrbagie,  quelquefois  incoercible  (hémorrhagie  expulsive),  avec 
issue  des  membranes  internes.  —  Les  lésions  artério-scléreuses  du 
ganglion  de  Casser,  des  nerfs  de  l'œil  et  des  centres,  moteurs  ou 
sensoriels,  occasionnent  aussi  des  troubles  oculaires. 

Les  hémorrhagies  graves  déterminent  des  troubles  visuels  très 
importants.  D'après  Singer,  les  femmes  sont  les  plus  atteintes 
(79  hommes  pour  95  femmes),  ce  qui  tient  à  l'importance  étiologique 
des  hémorrhagies  génitales.  Les  hémorrhagies  du  tube  digestif 
(surtout  gastriques)  représentent  40  %  des  cas,  celles  de  l'appareil 
génital  de  la  femme  55^'/,),  les  saignées  l^^o'  les  hémoptysies  iO^o» 
les  épistaxis  graves  8  les  opérations  chirurgicales  5  %  et  les 
hémorrhagies  uréthrales  1  7o-  l's  sont  absolument  exceptionnels 
dans  les  pertes  de  sang  au  cours  de  l'accouchement  à  terme,  un 
peu  moins  dans  les  avortements  (Assicot). 

Le  début  peut  se  faire  au  moment  même  de  l'hémorrliagie 
(1  fois  sur  4)  ;  le  malade,  en  état  de  syncope,  constate  sa  cécité 
lorsqu'il  reprend  ses  sens.  Dans  les  5/4  des  cas,  les  troubles  visuels 
ne  surviennent  qu'après  o  à  6  jours  (Berger),  5  à  10  jours  (Bistis), 
rarement  plus  lard.  Bien  que  se  manifestant  un  certain  temps 
après  l'hémorrhagie,  il  est  rare  que  les  troubles  visuels  s'installent 
progressivement;  presque  toujours  le  début  est  soudain.  —  Dans 
les  cas  unilatéraux  (qui  ne  représentent  que  15  7o)'  s'agit  tan- 
tôt d'amblyopie,  tantôt  d'amaurose;  tandis  que  dans  les  cas  bila- 
téraux (87  7o'  d'après  Singer),  on  constate  l'amaurose  bilatérale, 
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plus  rarement  l'amblyopie  bilatérale,  plus  rarement  encore  l'amau- 
rose  d'un  côté  et  l'amblyopie  de  l'autre.  Lorsqu'il  existe  une  am- 
blyopie,  le  champ  visuel  peut  présenter  des  altérations  diverses, 
depuis  le  scotome  central  jusqu'à  l'hémianopsie;  le  sens  chroma- 
tique et  le  sens  lumineux  sont  souvent  diminués.  —  L'examen  oph- 
talmoscopique  peut  ne  révéler  aucune  lésion,  même  dans  les  cas  où 
la  vision  est  perdue  de  longue  date;  ou  bien,  il  ne  montre  rien  au 
début  et  par  la  suite  décèle  une  atrophie  optique;  enfin,  il  esl 
possible  de  constater  de  la  papillite  congestive  et  œdémateuse,  ou 
un  aspect  trouble,  avec  hémorrhagies  papillaires  et  exsudats  péri- 
papillaires.  —  Le  pronostic  de  ces  troubles  visuels  est  fort  grave; 
pour  Fries,  sur  100  cas  d'amaurose,  il  se  produit  20  fois  la  guérison 
complète,  oO  fois  une  amélioration  et  50  fois  l'amaurose  persiste 
sans  modifications.  Pour  Singer,  la  guérison  a  lieu  dnns  14  7o  des 
c  is,  l'amélioration  dans  38  7o  et  l'état  stationnaire  dans  48  7o- 
La  diversité  des  lésions  constatées  à  l'ophtalmoscope  indique  que  la 
pathogénie  n'est  pasunivoque;  en  général  il  s'agit  d'altération  des 
voies  optiques  périphériques. 

Si  les  pertes  sanguines  sont  moins  abondantes,  les  troubles  ocu- 
laires peuvent  se  réduire  à  des  obnubilations  visuelles,  de  la  fatigue 
passagère  de  la  rétine  et  du  muscle  accommodateur. 

Chlorose.  Anémie  non  symptomatique .  —  Elles  sont 
accompagnées,  presque  toujours,  de  troubles  oculaires  légers,  con- 
sistant en  phénomènes  moteurs  (fUigue  rapide  de  l'accommodation 
ou  de  la  convergence)  ou  sensoriels  (mouches  volantes,  photopsies, 
photophobie  légère;  plus  rarement  on  observe  la  migraine  ophtalmi- 
que fruste  ou  l'Iiéméralopie).  —  La  constatation  du  pouls  rétinien  est 
assez  fréquente  (20  fois  sur  55,  d'après  Schmall)  ;  sa  production  n'a 
pas  encore  été  expliquée  d'une  façon  très  satisfaisante.  Les  artères 
rétiniennes  sont  en  général  peu  colorées,  ce  qui  tient  à  la  qualité  du 
sang  qui  circule  à  leur  intérieur.  La  rétine  peut  être  le  siège  d'hé- 
morrhagies  discrètes  et  disséminées  ou  de  larges  hémorrhagies  en 
flaques;  elles  pourraient  remplacer  l'épistaxis  (Panas)  ;  il  y  a  quel- 
quefois aussi  des  taches  exsudatives.  Les  troubles  subjectifs  sont, 
ordinairement,  beaucoup  moins  accentués  que  les  constatations  opli- 
talmoscopiques  ne  le  font  supposer.  Le  pronostic  est  favorable.  — 
Dans  un  certain  nombre  de  cas,  on  a  signalé  une.  rétinite  ou  plutôl 
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une  névro-rétinite  avec  aspect  inflammaloire  de  la  papille;  rarement 
on  a  constaté  la  stase  papillaire  (Gowers,  Dufour  et  Gonin).  Ces  phéno- 
mènes inflammatoires  sont  le  plus  souvent  sans  gravité  et  disparais- 
sent spontanément;  parfois  cependant  ils  peuvent  aboutir  à  l'atro- 
phie optique. 

Anémie  pernicieuse.  —  Les  hémorrhagies  rétiniennes  sont  si 
fréquentes  que  Uondi  en  fait  un  symptôme  constant  de  cette  maladie, 
et  que  Quincke  les  considère  comme  un  signe  presque  pathognomo- 
nique;  Biermer,  qui  les  a  décrites  le  premier,  les  a  trouvées  chez 
presque  tous  les  malades  qu'il  a  examinés.  Elles  sont  en  général 
petites,  atteignant  rarement  la  dimension  de  la  papille;  puncti- 
formes  ou  en  flammèches,  elles  se  localisent  presque  uniquement 
au  pôle  postérieur  de  l'œil,  dans  la  région  papillo-maculaire.  — 
La  rétine  et  la  papille  ont  quelquefois  l'apparence  un  peu  voilée;  le 
pouls  veineux  a  été  signalé.  —  Dans  quelques  cas,  il  existe  des  taches 
blanches  qui  occupent  le  centre  des  hémorrhagies  et  ressemblent  à 
celles  de  la  rétinite  leucémique. 

Ces  diverses  altérations  se  trouvent  presque  toujours  dans  l'ané- 
mie pernicieuse  essentielle,  dans  7  à  8  7o  des  cas  d'anémie  paranky- 
lostomes  et  plus  rarement  dans  l'anémie  par  le  botryocéphale. 

Leucémie.  —  Elle  provoque  des  troubles  rétiniens  variés, 
décrits  sous  le  nom  de  «  rétinite  leucémique  ».  Assez  fréquente, 
Leber  admet  qu'elle  existe  dans  le  1/4  ou,  au  plus,  le  l/f)  des  cas 
de  leucémie;  Schirmer  donne  la  proportion  de  1/5.  Si  l'on  ne  prati- 
quait l'examen  ophtalmoscopique  que  chez  les  leucémiques  se  plai- 
gnant de  troubles  de  la  vision,  on  la  constaterait  exceptionnelle- 
ment, car  les  troubles  fonctionnels  sont  minimes  et  hors  de  pro- 
f)ortion  avec  les  lésions,  souvent  considérables,  que  l'ophtalmoscope 
décèle;  il  faut  donc  examiner  systématiquement  le  fond  de  l'œil  de 
tous  les  leucémiques  et,  dans  1/5  des  cas  environ,  on  pourra  constater 
la  rétinite. 

La  rétine  est  souvent  le  siège  d'un  trouble  légei'  et  présente  une 
teinte  rose  orangée  ou  légèrement  jaunâti'e.  —  Les  hémorrhagies 
sont  nombreuses,  surtout  vers  le  pôle  postérieur;  mais  elles  diffè- 
rent par  leur  teinte  rose  clair  des  hémorrhagies  rétiniennes,  plus 
foncées,  qu'on  est.  habitué  à  rencontrer. —  Des  taches  blanches,  plus 
abondantes  à  la  périphérie,  arrondies  et  bordées  d'un  fin  liseré  hé- 
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morrhagique  existent  presque  toujours;  elles  semblent  faire  une 
légère  saillie,  aussi  les  a-t-on  considérées  comme  de  véritables 
tumeurs  leucémiques  de  la  rétine.  Quelquefois  une  de  ces  tacbes 
siège  au  niveau  de  la  macula;  il  en  résulte  un  scotome  central  et 
une  baisse  considérable  de  l'acuité  visuelle.  —  La  papille  est  ordi- 
nairement gonflée  et  ressemble  à  une  papille  de  stase.  —  Les 
artères  présentent  souvent  un  aspect  caractéristique  :  elles  semblent 
charrier  du  lait  dilué,  ou  elles  ont  seulement  une  apparence  plus 
claire  qu'à  l'état  normal.  Les  veines  sont  gonflées  et  bordées 
d'exsudats.  —  Au  cours  de  la  leucémie  myéloïde  chronique  (Cariotti) , 
les  vaisseaux  rétiniens  sont  plus  rectilignes  qu'à  l'état  normal  dans 
leur  direction  générale,  mais  ils  sont  a  tortueux,  serpentins,  et  l'en- 
semble rappelle  assez  ces  paquets  de  varices  des  membres  inférieurs, 
qu'on  a  comparés  à  des  entrelacements  de  serpents  ou  à  une  méduse  ». 

Quelquefois  ces  altérations  oculaires  s'améliorent  un  peu;  en 
général,  le  malade  meurt  peu  de  temps  après  la  constatation  de  la 
rétinite,  qui  semble  comporter  un  pronostic  vital  très  sévère. 

Hémophilie.  —  Incriminée  dans  la  production  des  hémorrha- 
gies  intra-vitréennes  récidivantes  des  adolescents,  elle  ne  semble 
cependant  pas  jouer  un  rôle  véritable  dans  leur  pathogénie. 
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CHAPITRE  VI 
AFFECTIONS  DES  REINS 

On  a  signalé  quelques  cas  de  paralysies  oculo-motrices  au  cours 
des  affections  rénales;  ces  paralysies,  exceptionnelles  d'ailleurs, 
semblent  pouvoir,  presque  toujours,  être  mises  sur  le  compte  de  la 
cause  générale  ayant  produit  l'affection  rénale  (infection  aiguë,  syphi- 
lis, artério-sclérose,  etc.).  — ■  La  diminution  de  rainplitude  accom- 
modât ive  a  été  observée  dans  quelques  cas.  —  Le  décollement  réti- 
nien (sans  coexistence  de  rétinite)  a  été  signalé.  Il  en  est  de  même 
d'une  héniéralopie  ou  d'une  amhhjopie  sine  materia.  Celle-ci  revêt 
quelquefois  la  forme  de  scolome  central,  comme  dans  la  névrite 
rétro-bulbaire  et  se  termine  par  Yatrophie  optique.  —  Ulmann  a 
signalé  la  fréquence  d'accès  de  clignement  vibratoire  des  paupières., 
dont  la  valeur  séméiologique  serait  très  grande.  —  Barker  et  Hanes 
ont  noté  un  certain  degré  cVexophtalmie  chez  48  7o  leurs  brigli- 
tiques;  ils  ont  observé  parfois  les  signes  de  Grœfe,  de  Stellwag, 
deMœhiuset  mèmeV inégalité pupillaire.  —  Vœdème  palpébral,  est 
d'une  fréquence  telle  qu'il  constitue  un  signe  des  affections  rénales. 

La  rétinite  néphritique  est  la  plus  importante  et  la  plus  carac- 
téristique des  altérations  oculaires.  On  la  nomme  quelquefois  «  réti- 
nite albuminurique  ))  ;  cette  dénomination  est  mauvaise,  car  elle  est 
en  rapport,  non  avec  l'albuminurie,  mais  avec  la  maladie  du  rein; 
on  constate  souvent  la  rétinite  sans  que  l'examen  des  urines  fasse 
découvrir  l'albuminurie. 

Elle  est  relativement  fréquente;  Groenouvv  la  trouve  chez  2"2,4  7o 
des  malades  atteints  de  brightisme:  si  l'on  examine  analomique- 
nient  les  yeux  des  néphritiques,  morts  de  leur  affection  rénale,  on 
trouve  7  fois  sur  8  des  altérations  rétiniennes  (Dufour  et  Gonin). 
Elle  se  produit  surtout  dans  les  néphrites  urémigènes,  dans  la  forme 
interstitielle;  on  l'a  observée  dans  la  dégénérescence  amyloïde  du 
rein,  dans  la  néphrite  saturnine  et  dans  la  néphrite  calculeuse. 
Ostwald  l'a  signalée  dans  deux  cas  de  maladie  de  Pavy.  Les  né- 
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phrites  aiguës  (scarlatine,  rougeole,  diphtérie)  la  provoquent  fré- 
quemment; il  en  est  de  même  de  la  variété  gravidique.  Le  sexe 
masculin  représente  70  7o  des  faits;  dans  l'immense  majorité  des 
cas,  elle  est  bilatérale;  d'après  Dufour  et  Gonin,  elle  représente 
6  7o  ^^^^  affections  de  la  rétine. 

IjQS  troubles  visuels  qu'elle  provoque  sont  en  général  peu  mar- 
qués; très  souvent,  c'est  par  un  examen  oculaire  systématique  que 
son  existence  est  reconnue.  Si  la  macula  est  atteinte,  le  malade  si- 
gnale un  scotome  central  ;  d'autres  fois,  même  si  la  macula  est  intacte, 
il  peut  se  produire  un  abaissement  marqué  de  l'acuité  visuelle,  qui 
le  détermine  à  demander  un  examen.  —  Dans  des  cas  exception- 
nels on  a  signalé  la  cécité  pour  le  bleu. 

L'examen  ophtalmoscopique  révèle  des  altérations  d'intensité  fort 
variable;  presque  toujours  il  y  a  névro-rétinite,  plutôt  que  rétini(e 
pure;  souvent  cependant,  la  congestion  et  l'œdème  de  la  papille 
ne  surviennent  qu'à  des  périodes  plus  avancées.  —  La  rétine  pré- 
sente une  teinte  gris  rougeàtre,  donnant  un  aspect  trouble,  m  milieu 
duquel  les  artères,  diminuées  légèrement  de  calibre,  semblent  avoir 
(les  contours  un  peu  flous;  cette  apparence  tient  à  un  léger  œdème 
-de  la  rétine,  ayant  son  maximum  dans  la  région  papillo-maculaire. — 
Les  hémorrhagies  sont  presque  de  règle;  elles  aîîectent  un  peu  tous 
les  types  :  en  pointillé,  en  flammèches,  en  flaques.  En  général,  elles 
sont  de  dimensions  assez  restreintes  au  pôle  postérieur  et  ont  leur 
rgrand  axe  orienté  vers  la  papille,  ce  qui  dépend  de  la  direction  des 
•libres  optiques  entre  lesquelles  elles  se  sont  produites  ;  ordinairement 
elles  sont  discrètes.  —  Les  foyers  exsuilatifs  blanchâtres  sont,  eux 
:aussi,  presque  de  règle;  ils  succèdent  aux  hémorrhagies  ou  sont 
indépendants  d'elles.  Leur  siège  habituel  est  le  pôle  postérieur  de 
l'œil.  Autour  de  la  papille,  ils  forment  une  collerette  irrégulière  qui 
en  masque  par  places  les  bords.  Autour  de  la  macula,  leur  disposi- 
tion est  assez  caractérislique  :  comme  les  fibres  optiques,  entre 
lesquelles  les  exsudais  sont  cxtravasés,  s'éloignent  en  s'irradiant  de 
1 1  macula,  ils  forment  autour  de  ce  point  une  sorte  dï'toile  (étoile 
ou  constellation  maculaire),  dont  les  branches  sont  pleines  dans  les 
périodes  avancées  de  la  rétinite;  elles  sont  interrompues  et  en  poin- 
tillé au  début  de  l'affection,  alors  que  les  exsudais  sont  encore 
isolés  sous  forme  de  petits  points  réfiingents.  L'étoile  maculaire, 
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quoique  plus  fréquente  dans  la  rétinite  népliritique  que  dans  les 
autres,  n'est  cependant  pas  patliognomonique  de  cette  affection.  Dans 
certaines  formes,  les  exsudats  arrivent  à  confluer  en  plaques  blan- 
châtres énormes,  parsemées  d'hémorrhagies. —  La  rétinite  néphriti- 
que  se  complique  assez  souvent  de  décollement  rétinien  (1/10  des  cas), 
qui  peut  guérir;  V atrophie  optique  et  le  glaucome  en  sont  parfois 
la  terminaison. 

Le  pronostic  visuel  de  la  rétinite  népluitique  n'est  pas  très  mau- 
vais; les  statistiques  indiquent  la  guérison  dans  16  7o  des  cas, 
l'amélioration  dans  58 7o  et  la  cécité  dans  !247o.  réalité,  sauf  dans 
les  cas  de  complications  ou  de  durée  prolongée  de  la  rétinite,  on 
peut  dire  qu'elle  n'a  pas  par  elle-même  de  pronostic  et  qu'elle  a 
celui  de  la  néphrite;  ainsi,  dans  les  néphrites  aiguës,  en  parti- 
culier dans  la  néphrite  gravidique,  la  guérison  complète  s'observe 
assez  souvent.  Une  statistique  de  Silex,  concernant  cette  dernière 
variété,  montre  que  la  guérison  complète  survient  dans  un  quart, 
l'amélioration  dans  la  moitié  et  la  cécité  dans  un  quart  des  cas. 
S'il  survient  une  autre  grossesse,  la  rétinite  est  en  général  beau- 
coup plus  grave  et  la  malade  a  de  grandes  chances  de  perdre  la 
vue.  Ces  considérations  sont  de  nature  à  justifier  l'avortement  ou 
l'accouchement  prématuré  (Snell,  de  Lapersonne),  lorsqu'au  cours 
d'une  rétinite  gravidique  la  vision  baisse  sensiblement. 

Si  le  pronostic  visuel  n'est  pas  trop  mauvais,  le  pronostic  vital  est, 
pai^  contre,  fort  sérieux.  Mettant  à  part  la  forme  gravidique,  la  con- 
slalation  d'une  semblable  rétinite  est  mauvaise  dans  les  néphrites 
aiguës  et  presque  fatale  dans  les  néphrites  chroniques;  la  moyenne 
des  statistiques  indique  que,  parmi  les  brightiques,  la  moitié  meurt 
pendant  l'année  qui  suit  le  diagnostic  de  l'afTection  rétinienne,  un 
quart  meurt  pendant  la  seconde  année  et  l'autre  quart  survit  un  peu 
plus  longtemps.  Dans  la  clientèle  privée,  la  survie  est  plus  longue,  car 
le  diagnostic  est  fait  plus  tôt  et  le  malade  se  soigne  mieux. 

L'amaurose  urémique  survient  surtout  dans  les  néphrites  aiguës 
(grossesse  et  scarlatine),  exceptionnellement  dans  les  formes  chro- 
niques et  jamais  dans  la  dégénérescence  amyloïde;  elle  se  produirait 
une  fois  sur  157  néphrites  (Wagner).  Son  début  est  quelquefois 
brusque,  le  plus  souvent  rapide  (entre  8  et  !24  heures).  Elle  est 
presque  toujours  bilatérale.  Elle  peut  être  le  premier  signe  d  une 
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néphrite.  L'amaurose  est  absolument  complète;  quelquefois  cepen- 
dant la  distinction  du  clair  et  de  l'obscur  persiste.  Le  fond  de  l'œil 
Qst  normal;  bien  entendu,  il  peut  quelquefois  exister  simultanément 
une  rétinite  albuminurique,  dont  l'oplitalmoscope  montrera  les 
lésions.  Les  pupilles  réagissent  malgré  l'amaurose,  ce  qui  démontre 
son  origine  centrale.  Elle  dure  en  général  de  12  à  24  heures,  sou- 
vent plus;  il  n'est  pas  exceptionnel  d'observer  des  récidives.  Des 
phénomènes  concomitants  tels  que  céphalée,  torpeur,  convulsions, 
troubles  cérébraux,  existent  fréquemment:  il  n'est  pas  rare  de  voir 
l'albumine  disparaître  des  urines  pendant  la  durée  de  l'amaurose. 
Son  diagnostic  sera  facile;  l'examen  de  l'état  général  fera  éliminer 
les  amauroses  quininiques,  post-hémorrhagiques  et  hystériques;  le 
diagnostic  le  plus  délicat  est  celui  de  l'amaurose  saturnine.  Le  pro- 
nostic visuel  n'est  pas  mauvais;  mais,  au  point  de  vue  vital,  elle 
indique  une  intoxication  urémique  profonde. 

Vhémianopsie  homonyme,  signalée  par  Rendu,  traduit  l'intoxi- 
cation urémique  de  l'écorce  visuelle  d'un  seul  hémisphère. 
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CHAPITRE  VII 
AFFECTIONS  DE  L'APPAREIL  GÉNITAL 

Affections  génitales  de  l'homme.  —  Elles  provoqueni 
peu  de  troubles  oculaires.  —  Chez  les  jn-ostatiques  on  a  décrit  des 
troubles  réflexes,  consislant  en  larinoiemenl  et  en  astbénopie;  l'ori- 
gine prostatique  de  ces  troubles  n'est  pas  démontrée.  —  \.\irëthrite 
gonococcique  donne  lieu  à  des  métastases  intra-oculaires,  qui  n'in- 
téressent pas  directement  les  appareils  nerveux  de  l'œil:  il  existe 
cependant  une  observation  due  à  Panas  de  névrite  optique  et  une  de 
Campbell-Highet  de  neuro-rétinite,  consécutives  à  la  blennorrhagie. 
—  Les  a^cè^  uréthraux,  péri-urétbraux  ou  prostatiques,  déterminent 
aussi  des  métastases  oculaires. 

Affections  génitales  de  la  femme.  —  On  observe  parfois 
des  infections  oculaires,  dont  les  plus  intéressantes  sont  l'ophtal- 
mie métastatique  et  la  rétinite  métastatique  de  Uoth.  —  Le  plus  sou- 
vent, il  s'agit  de  troubles  réflexes  variés,  tels  que  :  astbénopie  réti- 
nienne, accommodalive  ou  musculaire,  liyperémie  conjonctivale, 
larmoiement,  névralgies  du  trijumeau,  blépbarospasme  unilatéral 
ou  bilatéral.  —  On  a  signalé  l'amblyopie  transitoire.  Il  faudra 
dans  ces  cas  rechercher  les  signes  d'hystérie,  provoquée  ou  exal- 
tée par  l'affection  génitale,  et  ne  pas  prendre  pour  des  troubles 
réflexes  des  manifestations  hystériques.  —  Le  myosis  se  rencontre 
quelquefois;  il  est  plus  fréquent  de  trouver  la  mydriase  du  côté 
atteint,  s'il  s'agit  d'une  affection  unilatérale  (salpingo-ovarite,  par 
exemple).  —  Les  inflammations  de  la  rétine  et  du  nerf  optique 
peuvent  se  rencontrer.  —  Nous  ne  reviendrons  pas  ici  sur  les 
troubles  visuels  graves  qu'entraînent  les  hémorrhagies  utérines 
abondantes  (voy.  page  555). 

Menstruation.  —  La  menstruation  normale  est  souvent 
accompagnée  d'asthénopie,  d'éblouissements  passagers,  plus  rarement 
de  migraine  ophtalmique.  —  Finkelstein  a  décrit,  pendant  la  période 
menstruelle,  un  rétrécissement  du  champ  visuel,  commençant  deux 
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ou  trois  jours  'avant  les  règles  et  disparaissant  vers  le  7^  ou  8'^ 
jour;  il  existerait 'pour  le  blanc  et  les  couleurs.  Pour  Berger  et 
Lœ\vy,'^ce  rétrécissement  est  symptomatique  d'une  hystérie  conco- 
mitante. —  Les  hémorrhagies  rétiniennes  sont  exceptionnelles;  il 
en  est  de^méme  de  l'atrophie  optique,  produite  par  une  perte  abon- 
dante de  sang.  —  Les  muscles  intrinsèques  restent  normaux;  quel- 
ques observations  signalent  des  paralysies  oculaires  extrinsèques. 

—  La  menstruation  vient  fréquemment  donner  une  poussée  à  une 
affection  oculaire  préexistante  :  glaucome,  névrite  optique,  rétinile 
hémorrhagique,  etc. 

La  dysménorrhée  peut  déterminer  des  altérations  inflammatoires 
du  nerf  optique,  aboutissant  quelquefois  à  une  atrophie  optique 
partielle;  il  n'en  existe  que  quelques  observations  (de  Graefe,  Fœr- 
ster,  Uhthoff);  Hasner  a  signalé  une  migraine  ophtalmoplégique, 
récidivant  à  chaque  période  de  menstruation  difficile. 

U aménorrhée  produirait  des  névrites  optiques  à  forme  de  papil- 
lite  ou  de  névrite  rétro-bulbaire. 

La  ménopause  provoquerait  également  ces  altérations  névritiques. 
La  migraine  ophtalmique  est  assez  fréquente  à  cette  période.  Il  en 
serait  de  même  dans  l'aménorrhée  par  castration  ovarienne. 

Gestation.  —  Les  troubles  réflexes  sont  fréquents  :  larmoie- 
ment, asthénopie,  faiblesse  de  l'accommodation,  spasmes  des  mus- 
cles oculaires,  mouches  volantes,  dyschromatopsie  passagère,  per- 
sistance des  images  complémentaires;  ils  sont  sans  gravité.  —  On 
connaît  quelques  observations  de  paralysies  des  muscles  extrinsè- 
ques, —  Le  décollement  rétinien  (sans  rétinite  concomitante)  peut 
se  produire;  il  en  est  de  même  de  la  chorio-rétinite :  en  général, 
ces  complications  oculaires  dépendent  d'une  infection  générale  sura- 
joutée, en  particulier  la  syphilis.  —  La  rétinite  est  souvent  observée 
dans  la  néphrite  gravidique;  nous  venons  de  la  décrire  (p.  ooT). 

—  La  névrite  optique  gravidique  est  peu  connue:  elle  n'est  cepen- 
dant pas  exceptionnelle;  elle  a  pour  caractères  particuliers  (Berger 
et  Lœwy,  Terrien,  Pley)  d'affecter  la  forme  de  papillite,  ou  plus 
souvent  celle  de  névrite  rétro-bulbaire.  L'affection  est  toujours  bila- 
térale. Elle  débute  en  général  du  7''  au  9""  mois,  quelquefois  au  4': 
dans  un  cas  de  Valude,  elle  s'est  manifestée  dès  le  1*^'"  mois  de  la 
grossesse.  Le  rétablissement  complet  ou  l'amélioration  de  la  vue 
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api'ès  l'accouchement  sont  la  règle;  il  est  rare  qu'il  persiste  des 
troubles  visuels.  Les  grossesses  ultérieures  provoquent  presque  tou- 
jours des  récidives  (Panas  et  Bar). 

Accouchement.  —  L'amblyopie  ou  l'amaurose,  par  perte  abon- 
dante de  sang,  sont  plus  fréquentes  dans  Tavortenient  que  dai  s 
l'accouchement  à  terme.  —  Les  efforts  peuvent  provoquer  des  rup- 
tures vasculaires  dans  la  l'étine  ou  la  sphère  visuelle  corticale.  — 
Les  pupilles  sont  dilatées  pendant  le  travail. 

L'appareil  oculaire  de  l  enfant  est  souvent  intéressé.  Si  nous 
laissons  de  côté  l'ophtalmie  purulente,  les  blessures  des  paupières, 
de  la  cornée  et  de  l'iris,  il  n'en  reste  pas  moins  beaucoup  de  compli- 
cations atteignant  les  appareils  nerveux  de  l'œil.  —  Les  hé)norrJiagics 
intra-oculaii'es,  sont  souvent  rencontrées,  si  on  les  recherche  métho- 
di(juement  à  l'ophtalmoscope  (1/5  des  cas  d'après  Paul,  1/10  d'après 
Konigstein,  5  7o  d'après  Bjerrum);  elles  seraient  plus  fréquentes 
chez  les  enfants  non  viables.  Elles  se  résorbent,  en  permettant  le 
rétablissement  complet  de  la  vision,  ou  en  laissant  une  certaine 
amblyopie.  —  L'hémorrhagie  est  quelquefois  inlra-orhi taire  et  pro- 
voque l'exophtalmie.  — -  La  luxation  du  globe  peut  être  accom- 
pagnée de  la  rupture  du  nerf  optique;  des  contusions  partielles 
déterminent  une  atrophie  optique  localisée  à  certains  faisceaux. 

Les  paralysies  des  muscles  extrinsèques  sont  relativement  fré- 
quentes; elles  peuvent  dépendre  d'une  hémorrhagie,  ou  d'une  frac- 
ture de  la  base  du  crâne.  Panas  a  bien  montré  la  fréquence  de  la 
lésion  d'un  ou  des  deux  nerfs  de  la  VI'  paire,  au  niveau  de  la  crête 
du  rocher,  et  Budin  a  fait  une  étude  d'ensemble  de  ces  paralysies 
oculaires  d'origine  obstétricale.  Tous  les  muscles  oculo-moleurs 
peuvent  être  atteints;  l'enfant  naît  avec  un  strabisme  ou  un  ptosis 
extrêmement  marqués.  Ces  paralysies  sont  durables  ou  régressent, 
selon  la  nature  et  le  degré  de  la  lésion  du  nerf  moteur.  —  La  lésion 
du  grand  sijnipathique  a  èlê  signalée  une  fois  par  Beese;  on  peut 
constater  alors  le  syndrome  de  Claude  Bei'nard-Horner. 

Beaucoup  de  ces  lésions  obstétricales  sont  produites  par  l'appli- 
cation du  forceps. 

Lactation.  —  Elle  peut  déterminer  une  névrite  optique  ana- 
logue à  celle  de  la  grossesse.  Berger  et  Lœwy  ont  signalé  un  cas 
d'insuffisance  des  droits  internes. 
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CHAPITRE  VIII 
AFFECTIONS  DYSCRASIQUES  PAR  AUTO-INTOXICATION 

Diabète  sucré.  —  Très  fréquemment  il  frappe  les  muscles  ocu- 
laires extrinsèques.  Pour  Berger,  la  IIP  paire  est  le  plus  souvent 
atteinte.  D'après  Dieulafoy,  au  contraire,  sur  58  cas  de  paralysies 
oculaires  diabétiques,  la  VI'^  paire  était  touchée  o5  fois,  la  IIl'^ 
l!2  fois,  la  IV*^  5  fois  et,  G  fois,  il  existait  une  ophtalmoplégie  externe. 
Ces  paralysies  représentent  le  dixième  des  manifestations  oculaires 
du  diabète;  elles  forment  5  7o  de  l'ensemble  des  paralysies  ocu- 
laires extrinsèques  de  toute  nature  (Sauvineau).  Les  paralysies 
diabétiques  n'ont  aucun  rapport  avec  le  degré  de  la  glycosurie.  Elles 
sont,  en  général,  fugaces  et  guérissent  complètement  en  quelques 
mois;  cependant  leurs  récidives  ne  sont  pas  rares.  Les  névralgies 
orbito-temporales  les  précèdent  souvent  (Dieulafoy).  —  Les  para- 
lysies des  muscles  oculaires  intrinsèques  sont  exceptionnelles;  on  a 
signalé  la  mydriase  paralytique;  Delord  et  Revel  ont  cité  4  cas  de 
paralysie  de  l'accommodation;  dans  l'immense  majorité,  cependant, 
il  ne  s'agit  que  de  parésie  de  l'accommodation  et  de  presbytie 
précoce  et  rapide.  Le  développement  d'une  myopie  acquise  et  les 
variations  de  réfraction  se  rencontrent  assez  souvent;  elles  sont 
quelquefois  le  premier  stade  d'une  cataracte  diabétique  (Terrien, 
Le  Roux).  ■ —  La  kératite  neuro-paralytique  a  été  notée  dans  le 
diabète. 

Lliypotonie  de  Vœil  se  produit  au  moment  du  coma  ;  Krause  et 
Heine  l'ont  signalée  21  fois  sur  *22  comas  diabétiques. 

Les  troubles  portant  sur  l'appareil  visuel  sont  Yamblyopie  ou 
Yamaurose  diabétiques  (RoUet),  survenant  par  crises  passagères  et 
récidivantes,  Vhémianopsie  homonyme,  plus  rarement  Vhémianopsie 
hi-temporale  (penser  alors  à  une  lésion  de  l'hypophyse,  provoquant 
aussi  la  glycosurie),  les  hémorrhagies  rétiniennes,  souvent  assez 
abondantes  pour  aboutir  au  glaucome  hémorrhagique.  —  La  névrite 
optique  pure,  sans  coexistence  de  rétinite,  affecte  la  forme  de  papil- 
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lile  ou  colle  do  névrite  rétro-bulbaire,  niée  par  certains  autours.  — 
La  réiinite  diabétique  est  fréquente  ;  elle  représente  le  quart  dos 
complications  oculaires  du  diabète.  Hirschberg  lui  décrit  trois  types  : 
1«  La  rélinito  centrale  ponctuée,  avec  béniorrhagios  et  exsudât  s 
puncliformes,  surtout  au  pôle  postérieur.  2"  La  rétinite  héniorrha- 
gique  avec  foyers  de  dégénérescence,  ressemblant  beaucoup  à  la  réii- 
nite néphri tique  et  no  pouvant  en  être  différenciée  sûrement  par 
l'examen  ophtalmoscopique;  seul,  l'examen  dos  urines  permet  u:i 
diagnostic  certain.  T)"  Dos  formes  rares,  telles  que  la  rétinite  pigmen- 
tairo  (avec  ou  sans  béméralopie  et  rétrécissement  du  champ  visuel), 
la  thrombose  do  l'artore  centrale  de  la  rétine.  —  La  lipémie  de 
la  rétine  a  été  décrite  par  Heyl;  Heine  on  rapporte  doux  observa- 
lions;  les  vaisseaux  rétiniens  semblent  charrier  du  lait,  le  sang  con- 
tenant, dans  ces  cas,  do  i  à  8  7o  de  graisse. 

Polyurie,  oxalurie,  phosphaturie,  azoturie.  —  Elles 
pourraient  excoptionnollemont  provoquer  dos  paralysies  oculaires 
extrinsèques,  dont  cerlains  auteurs  nient  formellement  roxistonce. 
Elles  produiraient  la  névrite  optique  et  les  hémorrhagies  rétiniennes. 

Goutte.  —  Les  paralysies  oculaires  extrinsèques  d'origine  gout- 
teuse sont  niées  par  quelques  auteurs.  —  Par  les  altérations  vascu- 
laires  qu'elle  provoque,  elle  est  une  cause  prédisposant  au  glau- 
come. Les  hémorrhagies  rétiniennes  relovent  aussi  de  ces  altéra- 
tions vasculaires.  —  Il  existe  une  rétinite  goutteuse,  rare,  carac- 
térisée par  un  pointillé  blanchâtre,  dessinant  une  étoile  périmacu- 
laire  incomplète.  —  La  névrite  optique  rétro-bulbaire  revot  la 
forme  chronique  ou  la  forme  subaiguë. 
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CHAPITRE  IX 
INTOXICATIONS 

Alcool.  —  Les  paralysies  oculaires  sont  rares;  il  frapperait  plu- 
tôt la  YP  paire.  —  Par  contre,  son  action  sur  le  nerf  optique  est 
fréquente  et  se  manifeste  par  une  névrite  vélro-hulhaire  chronique, 
dont  l'allure  clinique  peut  être  prise  comme  type  des  névrites  rétro- 
bulbaires  toxiques.  Nous  avons  étudié  sa  symptomatologie  page  189: 
rappelons  seulement  qu'en  présence  d'un  individu  paraissant  alcoo- 
lique et  se  plaignant  de  baisse  de  la  vue,  si  l'examen  ophtalmo- 
scopique  ne  nous  révèle  rien  d'anormal,  il  faut  immédiatement 
rechercber  le  scotome  central  (fig.  104  et  105)  ;  il  sera  bilatéral. 


(G.  OG. 

Fig.  104.  Fig.  105. 

Amblyopie  alcoolo-nicotinique  Amblyopie  alcoolo-nicotiiiiqiic 

(for. ne  légère).  (forme  accentuée). 

Eli  poiiilillé,  scotome  absolu.  —  En  hachures  horizontales,  scotome  relatif. 


absolu  ou  relatif,  pour  le  blanc  et  les  couleurs;  sa  constatation 
emportera  le  diagnostic. 

Tabac.  —  A  lui  seul,  il  peut  être  la  cause  d'une  névrite  rétro- 
bulbaire  chronique,  dont  le  tableau  clinique  est  à  peu  prés  celui  de 
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la  névrite  alcoolique.  Dans  la  majorité  des  cas,  le  sujet  est  double- 
ment intoxiqué  et  l'afTection  mérite  le  nom  d'amblyopie,  ou  de  névrite 
l'étro-bulbaire,  «  alcoolo-nicotinique  ».  Le  pronostic  de  cette 
amblyopie  est,  en  {général,  assez  bon;  il  est  possible  de  voir  sur- 
venir la  guérison,  complète  ou  presque  complète,  après  5  à  5  mois 
de  traitement,  si  le  malade  cesse  à  temps  l'usage  de  l'alcool  et  du 
tabac. 

Thyroïdine.  —  La  névrite  rétro-bulbaire,  produite  par  elle,  est 
semblable  à  cille  que  cause  l'alcool. 

Sulfure  de  carbone.  —  Le  nerf  optique  est  frappé  dans  les 
2/5  des  cas  d'intoxication  générale  qu'il  produit.  Le  tableau  clinique 
est  à  peu  près  celui  de  la  névrite  alcoolique,  mais  l'acuité  visuelle 
est  plus  atleinte  et  le  champ  visuel  est  rétréci.  Les  altérations  du 
fond  de  l'œil  sont  nulles  au  début;  plus  tard  on  constate  une  déco- 
loration, partielle  ou  complète,  de  la  papille  (Offret).  La  lésion  du 
nerf  optique  est  toujours  précédée  de  symptômes  de  dépression  ner- 
veuse (vertiges,  crampes,  céphalée,  faiblesse,  etc.). 

Plomb.  —  Il  retentit  sur  l'œil  de  façons  multiples,  hcs  parai ij- 
sies  extrinsèques  se  voient  quelquefois;  elles  portent  surtout  sur  la 
Yl*^  paire.  —  Pendant  la  colique  saturnine,  les  pupilles  sont  en 
mijdriase  (Berger).  —  On  a  décrit  une  névrite  rétro-bulbaire  à  mar- 
che aiguë,  dont  l'existence  est  encore  disculée.  La  névrite  rétro-hut- 
baire  chronique  par  contre,  assez  fréquente;  elle  restemble  à 
celle  que  produit  l'alcool.  —  D'autres  fois,  on  constate  à  l'ophta!- 
moscope  une  rétinite,  à  la  fois  hémorrhagique  et  exsudât ive,  ayant 
de  grandes  analogies  avec  la  rétinite  néphritique;  il  importerait  de 
s'assurer  que  le  saturnisme  n'a  pas  provoqué  au  préalable  une 
lésion  rénale.  —  Knfm,  dans  certains  cas,  on  observe  des  phéno- 
mènes corticaux  :  hëmianopsies  et  suilout  amaurose. 

Lamaurose  saturnine  est  toujours  bilatérale;  elle  survient  sans 
aucun  prodrome,  ou  est  précédée  de  troubles  visuels  ou  cérébraux. 
Elle  peut  faire  partie  du  tableau  de  l'encéphalopalhie  saturnine, 
quelle  que  soit  sa  forme,  délirante,  convulsive  ou  comateuse.  Dans 
certains  cas,  elle  ne  s'accompagne  d'aucune  lésion  ophtalmosco- 
pique  et  les  pupilles  ont  conservé  leur  réflexe  photo-moteur;  ou 
bien,  on  peut  observer  de  la  papillite  ou  de  la  rétinite.  L'amaurose 
saturnine  doit  être  séparée  complètement  des  amauroses  urémique 
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et  hystérique,  survenant  chez  les  saturnins.  Sa  durée  n'est  en  géné- 
ral que  de  quelques  heures. 

AtoxyL  —  La  perte  de  la  vision  est  fréquente;  les  troubles 
visuels  commencent  par  une  baisse  de  la  vue,  qui  peut  arriver  à  la 
cécité  très  rapidement,  en  quelques  jours  à  peine  (Morax).  La  baisse 
de  la  vision  est  ordinairement  plus  lente  et  on  observe  un  rétré- 
cissement du  champ  visuel;  d'assez  nombreuses  observations  indi- 
quent que  ce  rétrécissement  prédomine  du  côté  nasal.  L'examen 
ophlalmoscopique  montre,  tardivement,  l'atrophie  papillaire,  qui 
n'existe  pas  au  moment  où  commence  le  trouble  de  la  vision. 

L'amélioration  se  voit  quelque- 
fois ;  le  plus  souvent,  l'am- 
blyopie  ou  l'amaurose  restent 
stationnaires. 

Alcool  méthylique .  — 
L'amblyopie  est  aiguë  et  entrai- 
ne parfois  l'amaurose  en  quel- 
ques jours  ;  la  guérison  ou  l'amé- 
lioration se  voient  assez  sou- 
vent. 

Quinine.  —  On  observe  des 
troubles  céphaliques,  au  milieu 
Fig.  106.  ~  Amblyopie  quininiquc.       desquels  apparaissent  une  sui  - 

dité  et  une  cécité  bilatérales  et 
absolues.  En  général,  la  vision  et  l'ouïe  reviennent,  en  partie,  quel- 
ques jours  après.  Il  est  rare  que  la  vision  redevienne  tout  à  fait 
normale;  le  champ  visuel  reste  rétréci  (fig.  106)  et  l'ophtalmoscopc 
montre  une  pâleur  marquée  de  la  papille,  persistant  même  lors- 
que l'acuité  visuelle  est  redevenue  assez  bonne. 

Fougère  mâle.  —  Sur  78  cas  d'intoxication  filicique,  Sidler- 
lluguenin  a  noté  M  fois  du  trouble  de  la  vision;  6  fois  la  guérison 
fut  complète,  5  fois  elle  fut  incomplète,  15  fois  il  persista  une  cécité 
unilatérale  et  18  fois  la  cécité  bilatérale. 

Écorce  de  grenadier.  —  La  pelletiérine  produit  des  troubles 
analogues. 

lodoforme.  —  La  névrite  rétro-bulbaire  avec  scotome  central 
est  relativement  fréquente. 


INTOXICATIONS. 


549 


Une  quantité  cVautres  poisons  retentissent  sur  l'appareil  ocu- 
laire. Nous  citerons  :  le  haschii>ch  (scolome  central),  le  mais  avarié, 
le  salicijkite  de  soude,  Vantipyrine  (troubles  visuels  passagers),  la 
strychnine  (exophtalmie  et  mydriase),  le  chloral,  le  chloroforme,  le 
chlorure  iVéthyle,  Y  oxyde  d\izote,  la  ciguë  (mydriase,  puis  myosis), 
Id  morphine  (myosis  et  spasme  de  l'accommodation),  ï acide  phé- 
niq ue  (amhlyopie  et  mydriase),  le  y>//o.s7)/io/'(' (hémorrhagies  réti- 
niennes et  névrite  optique),  V oxyde  de  carbone  (paralysies  extrin- 
sèques), la  cocàine  en  injeclion  intra-rachidienne  (paralysie  fugace  de 
la  VT'  paire,  ne  survenant  parfois  que  du  3'^  au  10'^  jour  après  l'in- 
jection), \ebotulisnie  (paralysie  accommodative,  avec  ou  sans  coexis- 
tence de  mydriase,  survenant  du  2  ' au  10'  jour  après  l'intoxication), 
les  champignons  vénéneux  (parésie  accommodative  et  mydriase), 
Yagaricus  muscarius  (myosis  et  spasme  accommodatif),  la  digitaline 
et  la  santonine  (vision  violette  ou  jaune),  Y  acide  picrique  (vision 
jaune),  etc. 
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CHAPITRE  X 
MALADIES  INFECTIEUSES 

SepticO'Pyohémie.  —  Quelle  que  soit  son  origine,  elle  donne 
lieu  à  des  foyers  infeclieux  métastatiques  dans  les  diverses  parties 
dos  appareils  nerveux  de  l'œil;  une  de  ces  localisations  se  fait  au 
niveau  de  la  rétine  (rétinite  métastatique  de  Roth)  ;  nous  l'avons 
déjà  décrite  (p.  221). 

Tétanos.  —  Il  peut  se  manifester  en  premier  lieu  au  niveau  de 
la  face  (tétanos  céphalique  de  Rose);  il  y  a  des  contractions  toniques 
ou  cloniques  des  muscles  de  la  face,  du  blépharospasme,  du  spasme 
des  muscles  extrinsèques,  du  myosis,  du  spasme  de  l'accommo- 
dation. La  paralysie  peut  leur  succéder;  Berger  signale  qu'on  a  pu 
voir  les  deux  muscles  orbiculaires  atteints,  l'un  de  spasme,  l'autre 
de  paralysie;  le  malade  tenait  un  œil  fermé,  Tautre  grand  ouver!. 
—  Quelquefois,  le  tétanos  céphalique  s'accompagne  d'ophtalmopli- 
gie  (tétanos  bulbo-paralytique,  Worms).  —  On  a  observé  l'amblyopie 
ou  la  névrite  optique. 

Influenza.  —  On  y  rencontre  des  paralysies,  extrinsèques  ou 
intrinsèques,  de  la  papillite  et  surtout  la  névrite  rétro-bulbaire  aigur, 
(|;ii  peut  guérir  complètement  ou  entraîner  une  atrophie  post-névri- 
tique.  Les  névralgies  du  trijumeau  sont  fréquentes. 

Fièvre  typhoïde.  —  Les  muscles  extrinsèques  sont  moins  sou- 
vent atteints  que  les  intrinsèques;  il  y  a  plutôt  parésie  que  paralysie 
complète.  —  Sur  le  nerf  optique,  la  typhoïde  provoque  une  névriîe, 
dont  les  observations  dépassent  une  vingtaine  (Antonelli):  c'est  ordi- 
nairement une  papillite,  quelquefois  une  névrite  rétro-bulbaire;  la 
terminaison  par  atrophie  optique  est  fréquente. 

On  a  signalé  un  cas  d'amaurose  brusque  due  à  une  stase  papil- 
laire  par  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  (Widal,  Joltrain 
et  Weill)  ;  la  ponction  lombaire  produisit  une  guérison  rapide. 

Paludisme.  —  Les  troubles  visuels  existent,  d'après  Sulzer, 
dans  20  7o  ^^^s  cas  :  accès  d'amblyopie  ou  d'amaurose  passagères, 
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nlléi'atioos  plus  graves  du  nerf  optique.  Toutes  les  formes  de  uévrite 
optique  ont  été  signalées  ;  la  plupart  des  observateurs  insistent  sur  la 
teinte  ardoisée  ou  noirâtre  que  présente  la  papille.  Le  pronostic 
est  assez  favorable. 

Diphtérie.  —  Les  paralysies  oculaires  apparaissent,  en  général, 
r>  à  6  semaines  après  le  début  de  la  maladie  et  atteignent  surtout  le 
nmscle  accommodateur  (19  cas  sur  65,  d'après  Aubertin);  la  para- 
lysie est  ordinairement  bilatérale  et  peut  coexister  avec  celle  du 
voile  du  palais  ou  la  mydriase.  Les  paralysies  des  muscles  extrin- 
sèques sont  plus  rares  (7  fois  sur  65)  ;  la  VI''  paire  est  la  plus  atteinle  : 
rarement  plusieurs  muscles  sont  pris  à  la  fois.  Le  pronostic  des 
paralysies  oculaires  diplitériques  est  favorable  lorsqu'elles  sont  tar- 
dives. Il  existe  environ  une  dizaine  de  cas  de  névro-rétinite  due 
à  la  diphtérie  (Aalonelli). 

Érysipèle.  —  On  observe  parfois  des  paralysies  oculaires;  plus 
fréquemment,  il  donne  lieu  à  une  névrite  optique,  qui  peut  revêlii' 
le  type  de  la  névrite  rétro-bulbaire  infectieuse  aiguë  de  Parinaud: 
l'atrophie  optiipie  n'est  pas  rare. 

Oreillons.  —  Ils  s'accompagnent  quelquefois  de  paralysie  de 
Faccommodalion.  Le  nerf  optique  peut  être  atteint  de  papillite  légère 
et  rapidement  curable;  parfois  cependant,  rinfection  est  assez  grave 
pour  aboutir  à  l'atrophie  optique. 

Rhumatisme  articulaire  aigu.  —  Les  appareils  nerveux  de 
l'a'il  sont  rarement  touchés. 

Fièvres  éruptives.  —  Très  exceptionnellement,  on  observe 
des  paralysies;  Marfan  a  signalé  une  ophtahnoplégie  extrinsèque 
dans  la  varicelle;  la  paralysie  accommodative  est  plus  fréquente. 
—  Les  manifestations  de  papillite  et  de  névro-rétinite  sont  excep- 
tionnelles, puisqu'on  n'en  connaît  guère  que  17  cas  après  la  rougeole 
(Grœnouw),  7  ou  8  au  cours  de  la  variole  et  2  ou  5  dans  la  scar- 
latine. 

Des  infections  diverses  atteignent  les  appareils  oculaires  ner- 
veux. Ce  sont  :  le  typhus  erauthéinaliqne  (névrite  optique),  la  fièvre 
récurrente  (néviite  optique,  mydr'ase,  paralysie  accommodative),  la 
fièvre  jaune  (parésie  accommodative),  le  beri-béri  (parahsies  extrin- 
sèques ou  inlrinsèques,  névrite  optique),  la  dysenterie  (parésie  accom- 
modative), le  choléra  (cyanose  des  paupières,  ischémie  rétinienne. 
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iiiydriase,  hypotonie,  hypoesthésie  cornéenne  et  conjonctivale),  la 
lèpre  (les  altérations  du  nerf  optique  y  sont  rares,  malgré  la  fré- 
quence des  lésions  oculaires  dont  65  à  75  7o  des  lépreux  sont  atteints  ; 
ces  lésions  portent  presque  toujours  au  niveau  du  segment  antérieur). 
La  maladie  de  Werlhof\  le  pur  pur  a,  \e  scorbut  ^  la  maladie  de  Barlouj 
provoquent  très  souvent  des  hémorrliagies  rétiniennes,  entraînant 
des  troubles  visuels  assez  peu  marqués;  la  névrite  optique  est  rare. 

Quant  à  la  tuberculose  et  surtout  à  la  syphilis,  nous  n'insis- 
terons pas  à  nouveau  sur  leurs  manifestations.  Ce  que  nous  avons 
dit  au  cours  de  cette  étude  nous  dispensera  de  rappeler  toutes  le  5 
localisations  oculaires,  musculaires,  osseuses,  nerveuses,  ménin- 
gées, vasculaires  et  cérébro-spinales  de  ces  deux  grandes  infections, 
auxquelles  il  faudra  toujours  penser  en  présence  d'une  altération 
des  appareils  nerveux  de  l'œil;  la  syphilis  surtout  doit  être  soup- 
çonnée dans  un  nombre  extrêmement  élevé  de  cas.  Il  y  a  longtemps 
que  nous  avons  montré  la  valeur  diagnostique  considérable  de  l'exa- 
men du  liquide  céphalo-rachidien,  retiré  par  ponction  lombaire, 
dans  les  manifestations  oculaires  de  la  syphilis. 
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—  (Symptômes)  
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Appareil  oculo-dextrogyre  (fig- 12). 
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M 

—   optique  de  l*reund  .  195, 
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—              lévogyre  (fig.  12)  . 

41 

—   sensorielle  de  Wernicke. 
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Aponévrose  oculo-orbitaire.  .  .  . 
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Appareil  circulatoire  (Affections  de 

Apoplexie  (Troubles  dans  1  )  .  .  . 
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—   digestif  (Affections  de  1  )  . 
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—   idéatoire  de  Pick  .  ,  95, 

1  lU 

Appareil  oculaire  moteur  (Anato- 

—   idéo-molrice  de  Liepmann. 

1 

95, 

1  A  n 
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—  (Physiologie)  

zD 

Aran-Duclienne  (Atrophie  progres- 

901 

Oo 

Argyll  Robertson  (Signe  d')  (fig. 

111 

—   compliqué  (Signe  d')  (fig.  48). 
Arriérés  (Troubles  chez  les)  .  .  . 

loi 

—    de  commandement  (Anato- 

lOZ 

mie) 

16 
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—  (Physiologie)  

52 

532 

—    d'exécution  (Anatomie).  .  . 

2 

Artério-sclérose  (Troubles  dans  Y). 

552 

25 

Asthénie    moirice  bulbo-spinale 

—    de  transmission  (Anatomie). 

10 

(Troubles  dans  F)  (fig.  94).  .  . 
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52 

Astliénopie  oculaire  ....  88, 
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Asthénopie  accommodative  ...  88 

—  musculaire   88 

—  rétinienne  «  88 

Astigmatisme  (tig.  61)   165 

Asyrabolie   195 

Ataxie  aiguë  de  Wesfphal  ....  290 

—  oculaire                       95,  294 

—  pupillairc   155 

Atliétose  pupillaire   155 

Atrophie  cborio-rétinienne.  .  .  .  220 
Atrophies    musculaires  progres- 
sives (ilg.  97)   505 

—  Aran-Duchenne.  .  .  291 

—  Charcot-Marie.  .  .  .  505 

—  Landouzy-Déjerine  .  505 
Atrophie  optique  blanche  ....  227 

—  grise   227 

—  post-névritique  (tlg. 

84,  85,  86)  .    205,  227 

—  primitive  (tlg.  84,  85, 

86)   ...  .    205,  226 

Aloxyl  (Intoxication)   548 

Auto-intoxications   544 

Azolurie  (Troubles  dans  F).  .  ,  .  345 


B 

Babinski-Nageotte  (Syndrome  de). 


106, 

129 

Bandelettes  optiques  (fig. 

5,  50, 

140, 

140 

205 

121 

Barlow  (Maladie  de).  .  .  . 

352 

Basedow  (Maladie  de)  (hg. 

100)  . 

512 

99 

Bâtonnets  (Anatomie)  (fig.  49,  54). 

159 

155 

Bell  (Signe  de)  

115 

104 

551 

Binoculaire  (Coordination) . 

50 

—    (Vision)  (fig.  59).  . 

.'  51," 

160 

218 

Blépharospasme  (fig.  91 ,101  ) 

.  81, 

87, 

115, 

518 

426, 

349 

337 

Bronches  (Affections  des)  . 

329 

Brûcke  (Muscle  de)  ...  . 

9 

355 

Budge  (Centre  spinal  de) ....  .  18 

Bulbaires  (Lésions)  106 

Bulbe  (Affections  du)  286 

Buphtalmie   195 

Burns  (Dyslexie  de) .  .  .  .    195,  219 


C 

Calcarine  (Scissure)  (fig.  0,  50) .  .  148 
Calolte  du  pédoncule  (Lésions  de 

la)   284 

Campimètre   170 

Capsule  de  Ténon   6 

Capsule  interne  (Lésions  de  la).  .  108 

Cécité  corticale                    187,  200 

—  psychique  195,  219 

—  verbale  ....  193,  207,  219 
Cellules  amacrines  (fig.  54).    150,  158 

—  bipolaires  (fig.49, 54).    140,  158 

—  horizontales  (fig.  54).    149,  158 

—  muhipolaires  (tîg.  49,  54). 

140,  158 
Centre  ciiio  spinal  de  Budge  (fig. 

11)  18,  55 

—  du  clignement.  ...  21 ,  58 
Centres  oculo-moteurs  (Anatomie) 

(fig-  6,  7)   16 

—  (Physiologie)   52 

—  (Lésions)  102  et  suiv. 

—  primaires{fig.6,7).  16,  52,  102 

—  musculaires  16,  32 

—  radiculaires  16,  52 

—  réfiexes  (fig.  6,  55).  .    20,  55 

—  intermédiaires.  ...    20,  33 

—  supra-nucléaires.    21,  33,  102 

—  de  coordination  .    21,  35,  102 

—  corticaux  ....    20,  55,  108 

—  bulbaires  (fig.  11).    18,  35,  106 

—  sympathiques  (fig.  11) .  18, 

55,  107 

Centre  ovale  (Lésions  du)  ....  108 

Centre  sécrétoire  ........  251 

Centre  scnsitivo-moteur  .  .    20,  109 

—  sensorio-moteur  (fig   6).  . 

20,  108 

—  vaso-moteur   251 

Centres  visuels  (Anatomie)  (fig,  0, 

50,  53)   147 

—  (Physiologie)  (fig.  50).  .  .  159 

—  (Lésions)   205 
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Clilorure  d'éthyle  (Intoxication).  . 

—   geiiouille  externe  (6g.  5o). 

354 

\  /il 

14  / , 

A  t.O 

loy 

Couche  optique  (fig-  6,  50,  55).  , 

9  1 
Z 1  , 

506 

14U, 

A  'il 
14  i 

507 
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Criminalité   277 

Crises  oplitaliniques  de  Pel .    241,  501 

Croisé  (Faisceau  optique)  ^lig.  50).  14'2 

Cuneus  (tig.  6,  50)   148 

Czermak  (Phospliène  d'accommo- 
dation de)   209 

D 

Daltonisme   191 

Décollement  de  la  rétine  (tig-.  80). 

198,  222 

Déformation  des  images.  .  192,  219 
Dégénérescence  pigment  a  ire  de  la 

rétine  (fig  82,  85)   200 

Deilers  (Svndromc  du  novau  de). 

100,  106,  266 
Dejerine   (Amyotropliie   de  Lan- 

douzy-)   505 

Dépôts  pigmentait  es  de  la  rétine.  220 

Despicicns  (Nerf  ou  Appareil).  .  .  40 

Deutéranopes   191 

Déviation  conjuguée  de  la  tète  et 

des  yeux  .  .    105,  108,  109 

—  non  conjuguée  — .  .    108,  124 

—  oculaire                        59,  110 

—  primaire   62 

—  secondaire   62 

Diabète  sucré   544 

Digitaline  (Intoxication)  .  .      .  .  549 

Dilatateur  pupillaire  (Muscle) .    9,  29 

Dioptrie   45 

Diplitérie   551 

Diplopie  (fig.  16,  20.  21,  221.  50, 

64,  117 

—  croisée  67,  68 

—  homonyme  67,  68 

—  monoculaire  .  81,  156,  192 
Diploscope  de  Rémy  (fig.  16).  51,  164 
Direct  (Faisceau  optique)  (tig.  50) .  142 

Divergence.  ...    59 

Dor  (Amblyopie  rotatoirc  de)  .  .  522 

Douleurs  oculaires   241 

Droits  (Muscles — ,  Anatomie)  (lig. 

1,  5,  51,  52,  80)    .  .    2,  5 

—  (Physiologie)  (fig.  9,  22).  .  26 

—  (Paralysies)  (tig.  25,  24,  25, 

26)   68 

Duverney-IIorncr  (Muscle  de)  .  .  8 

Dyscrasies   544 


557 

Dyschromatopsie  congénitale.  .  .  191 

Dysentérie  551 

Dyslexie  de  Durns  ....  195,  219 
Dysménorrhée  542 


E 

Éblouissement   179 

Échelle  chromatométrique  deWec- 

ker  et  Masselon   1C9 

—  d'optotypes  de  Lapersonne 

(lig-.  00)   162 

—  de  Landolt  .  .  .  162 
Éclairage  oblique  (lig.  17)  .  55,  175 
Ectropion  (lig.  44).  .  .  71,  76,  115 
Écorce  (Anatomie).  .  .    20,  148,  252 

—  (Physiologie'   ....    55.  159 

—  (Lésions)  .....  108,  206 
Écorce  de  g'cnadier  (Intoxication).  548 

Égalité  pupillaire   54 

Élévateurs-divergeurs       (  Mouve- 
ments)  44 

Embolie  de  l'artère  centrale  de  la 

rétine  (fig.  81)   190 

[']mmétropie  (fig.  65)   166 

Encéphalopatliies  infantiles  .  .  .  276 

Enoplitalmie   46 

Entoptique  (Vision)   158 

Epilepsie   51  () 

Epipliora  71,  76,  115 

Epithélium  pigmcntaire  .  .    158,  154 

Epreuve  de  Darany  ....    121,  267 

—  des    collyres    de  Coppoz 

(fig.  57)   89 

—  de  Holmgren  (pl.  I)  .  .  .  .  168 

—  de  la  mydriase  provoquée  .  55 

Equilibration  du  globe   26 

Erb-Goldllam  (Syndrome d').    120,  288 

Eruption^  zosiériformes   245 

Erysipèle   551 

Erythropsie                          179,  209 

Esophorie   95 

Espace  orbitaire  osléo-musculaire.  7 

—  né vro- musculaire  .  7 
Esihésiomètre  cornéen  de  Cerise.  258 
Estomac  (Alfections  de  1)  ....  526 
Examen  de  l'appareil  oculaire  mo- 
teur   46 

—  de  la  motilité  des  paupières.  46 

—  des  yeux.  .  .  46 
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Examen  des  déviations  statiques 

des  yeux  (fig.  15).  ...  47 

—  du  champ  du  regard  (fig.  14, 

15)   48 

—  de  la  coordination  binocu- 

laire  50 

—  de  la  couvej'gence    ....  50 

—  au  diploscope  (lig.  16)    .  .  51 

—  de  l'accommodation  ....  5ô 

—  à  l'éclairage  oblique  (lig. 17). 

55,  175 

—  delà  diplopie  (fig.  20).  .  .  65 

—  de  l'appartil  oculaire  sen- 

soriel   162 

—  de  la  réfraction  (lig.  62,  65).  I64 

—  des  milieux  de  l'œil  .  .  .  .  172 

—  du  fond  de  l'œil  (tig.  65, 

66)   175 

—  à  l'image  droite   175 

—  renversée  (ilg.  65).  174 

—  de  l'appareil  oculaire  sen- 

sitif   2.:8 

—  des  appareils  vaso-moteur 

et  sccrétoire   255 

Excavation    papillaire  pliy>iolo- 

gique  (lig.  06)  ....  .  176 

—  gl  au  comateuse.  .  .  104,  225 
Excitabilité  de  l'écorce  visuelle  .  .  159 

Excitants  rétiniens   155 

Exécution  (Appareil moteur  d').    2,  25 

Exophorie   95 

Exophialmie  ......        46,  96 

Expansions  ligamenteuses  de  l'or- 
bite   7 

Exsudais  rétiniens.  .  .  .  2U0,  221 
Extériorisation   de    la  sensation 

visuelle   159 

Extrinsèques  (Muscles)  (lig.  1,  5, 

51,  52,  90)   2 

F 

Facial  (Nerf)  (fig.  6,  92)   15 

_            (Noyau)  (fig.  6j  .  .  .  18 

—  (Paralysie)  (lig.  44)  .  114 

—  supérieur  .  .  14,  38 
Faciès  d'Hutchinson  (fig  95)  .  .  .  74 

—  myopathique  (fig.  97)  .  .  . 

—  myxœdémateux  (fig.  99) 
Faisceau  maculaire  (fig.  50)  .  .  .  141 


Faisceau  temporal,  direct  (fig.  50) .  142 

—  nasal,  croisé  (fig.  50)  .  .  .  142 
Fausse  projection  (fig.  16).  .  .  .  62 

—  localisation  (fig.  16)    ...  62 

Faux  strabisme   92 

Fibres  centrifuges  de  l'appareil  vi- 
suel                        150,  157 

—  cortico-ganglionnaires  (lig. 

50)   146 

—  inter-rétiniennes .  .     150,  157 

—  maculaires  (fig.  50)  ...  .  141 

—  optiques   140 

—  pupillaircs  (fig.  11)  .    54,  141 

—  rétino-rétiniennes  .  .  150,  157 

—  visuelles  (fig.  50)   141 

Fièvre  jaune   551 

—  récurrente   551 

—  typhoïde   550 

Fièvres  éruptives   551 

Filet  sympatliico-gassérien  de  F. 

Franck   55 

Fissures  du  crâne   204 

—  de  l'orbite   264 

Foie  (Alîections  du)   520 

Fœrster  (Champ  visuel  de) .  516, 

318,  525 

—  (Choroïdiie  aréolaire  de) .  .  197 

—  (Kopiopie  de)   320 

—  (Photomètre  de)   167 

Fonction  de  convergence   ....  58 

—  pupillaire  sensorio-m(>trice.  56 

—  sensitivo-motrice.  56 

—  du  regard  en  haut   40 

—  en  bas   40 

—  latéral   40 

Fonctions  oculo-motriccs  (Associa- 
tions)   45 

Forceps  (Lésions  parle)   545 

Fougère  màle  (Intoxication)  .  .  .  548 

Fovea  centralis  (fig.  56).  .     155,  177 

Fo ville  (Paralysies  alternes  de)  .  .  105 

Fractures  de  la  base  du  crâne  .  .  264 

—  de  l'orbite   264 

F.  Franck  (Filet  tympathico-gassé- 

rien  de)   35 

Freund  (Aphasie  optique  de).    195,  219 
Fiiedmann    (Syndrome  vaso-mo- 
teur de)    254 

Friedreich  (Maladie  de)   501 

Frontal  (Nerf)  (fig.  52,  90)  .  .  .  229 

Fuchs  (Spirales  de  repos  de).    516,  523 
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Gaines  des  muscles  de  l'œil  .  .  . 

—  optiques  

Ganglion  de  Gasser  (fi g.  52,  90)  . 

—  ophtalmique  (fig-.5,8,52) .  \  8, 
Ganglions  optiques  primaires  (tig. 

6,  II.  12,  50,  55) ...  .  140, 
Gerlier  (Vertige  paralysant  de)  .  . 

Gestation  

Glaucome  aigu  

—  chronique  (fig.  76,  77)    .  . 

—  infantile  

—  subaigu  irritatif  (tig. 76, 77). 

Gliome  de  la  rétine  

Globe  oculaire  (Équilibration)  .  . 

—  (Mobilisation)  

Goitre  exophtalmique  (iig,  100)  .  . 
Goldflam  (Syndrome  d'Erb-)  (tig.94) . 

120, 

Goutte  

Gowers  (Signe  de)  515, 

Gradenigo  (Syndrome  de)  .  109, 
Guet'e  (Signe  de)  .  .  .  45,  114, 
Grains  de  bâtonnets  (tig.  49,  54)  . 

159, 

—  cônes  (tîg.  49,54,  56).  159, 
Grand  sympathique  (Nerf)  (Og.  11) . 

15, 

—  (Lésions)  (fig.9r.).  107, 
Grippe  


H 


Ilaltz  (Procédé  de)  

Haller  (Cercle  artériel  de)  (tig.  06). 
Hallucinations  visuelles  .  .  178, 

Haschich  (Intoxication)  

Hématome  de  la  dure-mère  .  .  . 
—    des  gaines  optiques.  .  .  . 

Héméralopie   191, 

Hémi-achromatopsie  .  190,  206, 
Hémianopsie  homonyme  latérale 
(fig.  67  et  suiv.)  .  185, 
206, 
185, 
185, 
187, 


en  secteur  (fig.  69 
double  (tig.  72).  , 
supérieure  .... 

inférieure  187, 

hétéronyme  bi-nasale  (fig 


7 

142 
251 
250 

159 
112 
542 
194 
195 
195 
194 
201 
26 
25 
512 


545 
520 
266 
512 

140 
140 

249 
505 
550 


172 
177 
209 
549 
272 
204 
218 
218 

205 
216 
217 
206 
216 
216 


187,  205,  216 


Hémianopsie  bi-temporale  (fig.  74). 

187,  205,  216 

Ilémianopsies  transitoires  .    188,  217 

—  oscillantes  d'Oppenlieim  .  . 

189,  217 

Hémi-dyschromatopsie.  190.  206,  218 
Hémiopique  (Réaction  pupillaire) . 

8i,  154 

Hémiplégie   274 

—  oculaire                     109,  275 

Hémi-rétines   160 

Hémophilie   556 

llémorrhagies  des  adolescents  .  .  221 

—  cérébrales   275 

—  du  cervelel   285 

—  graves   555 

—  méningées   272 

—  rétiniennes  ....  199,  220 
Hérédo-ataxie  cérébelleuse.  .  .  .  285 

Uétérophories   95 

Hippus  95,  154 

Hoffmann  et  Bielschowsky  (Pro- 
cédé d')   72 

llolmgren  (Epreuves  de)  (pl.  1).  .  168 
Homologie   des  appareils  senso- 
riels (Og.  55)   151 
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Horner  (Syndrome  de  CI.  Bernard-) .  106 

—  (Muscle  de  Duverney-i  .  .  .  8 
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—  intra-crânienne   224 
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Irrégularité  pupillaire  .  .  . 
Isocorie  


.  344 

,  .  85 

9,  28 

.  .  19 

.  .  85 

.  .  548 

.  .  54 

.  .  55 

.  .  158 

.  .  125 

.  .  54 
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-  cérébrales   108 

-  corticales                   108,  206 

-  du  chiasma   204 
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Néphrites   537 
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—  optique  (fig.  1,  3,  5,  6,  51, 

52)                  140,  142,  201 

—  pathétique  (fig.  6,  5?,  90)  . 
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76 
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52 
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52 
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71 
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—    (Spasme  de  1')  (tig. 91,101). 

6,  7)  

10 

81 

,  87, 

115 

—    (Centres  —  léficxes)  (fig.  12, 
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75 

P 

83 
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85 
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272 

98 
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—  générale  progressive  .  .  .  278 
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—  spinale  infantile  .  .  288,  290 
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—  de  Foville  .  .  105 
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—  oculaires  extrinsèques  (fig. 
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Paralysies  oculaires  de  fonctions 
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Parésie  de  l'accommodation  ...  155 

Paresse  pupillaire  84.  153 

Parinaud  (Syndrome  de)  (fig.  5i).  79 

Parkinson  (Maladie  de)   306 

Parois  crâniennes  (Affections  des).  263 
Pathétique  (Nerf)  (fig.  21,  22,  27). 

11,  68,  73 

Paupières  (Jeu  des)  ....  25 ,  37 
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des^   284 


Pel  (Crises  ophtalmiques  de).  241,  501 
Perception  i^Appareil  visuel  de).  . 
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Périmètre                      47,  167,  170 

—  de  Lapersonne  (fig.  13,  14, 

64)                          168,  171 

Persistance  des  iiuages   157 
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—  vi>uelle.  192,  219 
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convergence   135 
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Plioto-tiaumatismes  rétiniens     .  198 

Pick  (Apraxie  idéatoire  de)  .    95,  110 

Pied  du  pédoncule  (Lésions  du)  .  284 

Pithiatismc   518 

Pleurer  psychique  .  .    252,257,  258 

—  réflexe  ....  252,  257,  258 
Pleurésie                          150,  529 

Plèvre  (AtFcctions  de  la)   529 
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Point  de  fixation  (fig.  58)  ...  .  153 
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Protubérance  (Affections  de  la).  .  285 
Protubérantiel     supérieur  (Syn- 
drome)  105 

Pseudo-bulbaire  (Paralvsie)  .  108,  275 

Ptosis  (lig.  18.  29,  42,^45)  .    60,  111 

—  (Pseudo-)  82,  518 

Puissance  accommoda Live  (tig.lO).  30 
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—  (Réflexes)  (fig.ll)  .  .  55,  53 
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